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1. Ovarialkarzinom 
1.1 Epidemiologie 
Das  Ovarialkarzinom  stellte  mit  7380  Neuerkrankungsfällen  im  Jahr  2012  die  sechst 
häufigste Krebserkrankung der Frau in Deutschland dar. Die absoluten Fallzahlen sind leicht 
rückläufig. Für das  Jahr 2016 werden 7200 Neuerkrankungen prognostiziert.  In den neuen 
Bundesländern ist sowohl die Sterbe‐ als auch die Neuerkrankungsrate marginal niedriger als 
in den alten Bundesländern [101]. Trotz einer Verbesserung der Ovarialkarzinomtherapie in 
den letzten Jahren ist die Prognose schlecht.  
Mit 3,3 % aller bösartigen Neubildungen und 5,6 % aller Krebssterbefälle der Frauen, ist das 
Ovarialkarzinom  nach  dem  Mammakarzinom  die  häufigste  tödliche  gynäkologische 
Krebserkrankung. 
Mit zunehmendem Alter steigt das Erkrankungsrisiko. Das mittlere Erkrankungsalter liegt bei 
69 Jahren. Damit ist das Ovarialkarzinom eine Erkrankung der älteren Frau. 
Aufgrund der unspezifischen Symptome wird die Erkrankung häufig erst im fortgeschrittenen 
Stadium  diagnostiziert.  Aus  diesem Grund  sind  die Überlebensaussichten  im  Vergleich  zu 
anderen Krebserkrankungen der Geschlechtsorgane schlecht. 
Die 5‐Jahresüberlebensrate  liegt derzeit bei 42 %. Dagegen weisen Patientinnen mit einem 
Mammakarzinom eine vergleichsweise hohe 5‐Jahres‐Überlebensrate von 87 % auf. 
Nach  Ergebnissen  der  EUROCARE‐5  Studie  hat  sich  in  Deutschland  die  5‐Jahres‐
Überlebensrate  im  Vergleich  zur  EUROCARE‐4  Studie  von  39  %  um  1,2  %  auf  40,2  % 
verbessert. Deutschland belegt damit im europäischen Vergleich Rang sechs von 22 Ländern 
[87,105]. 
Obwohl das Ovarialkarzinom zu den Malignomen mit der größten Mortalität zählt, hat die 
Primärtherapie  einen  kurativen  Ansatz.  Die  besten  Ergebnisse  werden  erzielt,  wenn  die 
Behandlung in darauf spezialisierten Tumorzentren erfolgt [101,31]. 
Die Inzidenz in verschiedenen Ländern und Kontinenten unterscheidet sich zum Teil deutlich 
[99]. In den USA, den Industriestaaten Westeuropas und Skandinavien sind die Inzidenzraten 
im Vergleich zu Japan hoch [52]. 
Die  Inzidenzrate von  im Ausland  lebenden  Japanerinnen hingegen  ist ansteigend, weshalb 
anzunehmen  ist,  dass  Umwelt‐  und  Ernährungsfaktoren  bei  der  Entstehung  des 
Ovarialkarzinoms eine Rolle spielen. 
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1.2 Stadieneinteilung 
Tabelle  1:  Aktuelle  Stadieneinteilung  nach  der  TNM‐  und  FIGO‐Klassifikation  von  Ovarial‐,  Tuben  und 
Peritonealkarzinom von 2017 [98]. 
FIGO I  Tumor auf Ovarien oder beide Tuben begrenzt  T1  
FIGO IA  begrenzt  auf  ein  Ovar,  Kapsel  intakt,  Peritoneallavage  negativ 
 
T1a  
FIGO IB  begrenzt auf beide Ovarien, Kapsel intakt, Peritoneal‐ 
lavage negativ 
 
T1b  
FIGO IC1‐3  Tumor auf ein Ovar oder beide Ovarien begrenzt und: 
 
C1: intraoperative Ruptur 
C2: präoperative Ruptur oder Oberflächenbefall 
C3: Aszites/ Lavage mit malignen Zellen 
 
 
T1c1  
T1c2  
T1c3  
 
FIGO II  Ausbreitung im Becken  T2  
FIGO IIA  Befall von Uterus, Tube(n), Pertioneallavage negativ 
 
T2a  
FIGO IIB  Ausbreitung auf andere Beckenorgane, Peritoneallavage negativ 
 
T2b  
FIGO II C  + maligner Aszites oder Peritoneallavage positiv 
 
T2c  
FIGO III  peritoneale Metastasen außerhalb des Beckens  T3  
FIGO IIIA 
(nur N0) 
positive retroperitoneale LK u/o mikroskopisch extrapelvine 
Metastasen 
 
T3a  
FIGO  IIIA1‐
A1 (ii) 
A1     : ausschließlich positive retroperitoneale LK 
A1 (i): Metastasen ≤ 10 mm 
A1 (ii): Metastasen ≥ 10 mm 
 
T3a  
FIGO IIIB 
(nur N0) 
Peritoneal‐Met. < 2 cm u/o positive retroperitoneale Lk, inkl. 
Ausbreitung auf Leber‐/Milzkapsel 
 
T3b  
FIFO IIIC 
(nur N0) 
Peritoneal‐Met. ≥ 2 cm inkl. Ausbreitung auf Leber‐/Milzkapsel  T3c  
 
FIGO IIIC  regionale Lymphknotenmetastasen (> 10 LK untersucht) 
 
N1 
FIGO IV  Fernmetastasen (Leberkapselmetastase = T3, 
Leberparenchymmetastase =M1) 
M1 
FIGO IVA  Zytologisch positiver Pleuraerguss 
 
 
FIGO IVB  Leber‐ u/o Milzparenchym‐Met., extraabdominale Met. (auch 
inguinale o. extraabdominale Lymphknoten 
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1.3 Histologie  
Histologisch  erfolgt  die  Einteilung  der  Ovarialmalignome  in  epitheliale  Tumore, 
Keimzelltumore, Keimstrang‐Stroma‐Tumore und Ovarialmetastasen [95]. 
1.3.1 Epitheliale Tumore  
Etwa  80  %  der  ovariellen  Tumore  sind  epithelialen  Ursprungs.  Sie  werden  unterteilt  in 
seröse, endometrioide, muzinöse und klarzellige Tumore.  In circa 1‐2 % der Fälle  liegt ein 
undifferenziertes Ovarialkarzinom vor [95, 47]. 
Auf  der  Basis  klinischer,  histopathologischer  Beobachtungen  und  molekulargenetischer 
Charakteristika der verschiedenen Untergruppen werden bei den epthelialen Tumoren zwei 
Ovarialkarzinom‐Typen unterschieden. 
Die  Typ‐I‐Tumore  (low‐grade Ovarialkarzinome)  sind  in  der  Regel  langsam wachsend.  Bei 
Diagnosestellung haben diese meist schon eine  fortgeschrittene Tumorgröße erreicht, sind 
aber  noch  auf  das  Ovar  begrenzt.  Charakteristisch  für  diese  Tumore  sind  ein  hoher 
Differenzierungsgrad  sowie eine  vergleichsweise günstige Prognose. Histologisch  zählen  in 
diese  Gruppe  die  low‐grade  serösen,  muzinösen,  endometrioiden  und  klarzelligen 
Ovarialkarzinome. 
Die  zweite  Untergruppe  bilden  die  Typ  II‐Tumore  (high‐grade  Ovarialkarzinome).  Diese 
werden  häufig  erst  in  fortgeschrittenen  Stadien  entdeckt.  Es  werden  ein  schnelles, 
aggressives  Wachstum  und  eine  frühzeitige  Metastasierung  beobachtet.  Die  high‐grade 
Tumore  zeigen  eine  hochgradige  genetische  Instabilität  sowie  häufig  p53‐Mutationen. 
Histologisch werden diese Karzinome durch die mäßig bis  schlecht differenzierten  serösen 
und undifferenzierten Ovarialkarzinome, die  Transitionalzellkarzinome  sowie die malignen 
Müllerschen Mischtumoren repräsentiert [53,68,80,132]. 
 
Low‐grade  seröse  Karzinome  (5  –  10  %)  weisen  einen  sehr  guten  bis  guten 
Differenzierungsgrad  auf  und  zeigen  keine  Assoziation  zu  BRCA1/2‐Mutationsträgerinnen 
[26,76,77,137].  Sie  entwickeln  sich  ausgehend  von  atypischen,  nicht  invasiven,  serösen 
Tumore  (Borderlinetumore)  über  eine  nicht  invasive,  mikropapilläre  Variante  der 
Borderlinetumore bis hin zu einem low‐grade serösen Karzinom [114,115]. 
In bis zu 50 % der Tumore finden sich aktivierende Mutationen des Onkogens b‐raf oder des 
k‐ras‐Onkognes.  In  10  %  der  Fälle  finden  sich  HER‐2/neu‐Alterationen.  Mutationen  des 
Proteins  p53  weisen  low‐grade  seröse  Tumore  in  der  Regel  nicht  auf  [45,68].  Das 
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Ansprechen auf die konventionelle Chemotherapie mit Carboplatin/Taxol ist im Vergleich zu 
den high‐grade serösen Karzinomen schlechter. Die Prognose ist aber insgesamt gut [24,26]. 
 
High‐grade  seröse  Karzinome  (40  –  70  %)  sind  die  häufigsten Malignome  des Ovars.  Sie 
werden meist im fortgeschrittenen Tumorstadium FIGO III/IV diagnostiziert und weisen trotz 
einer initial hohen Platinsensitivität von ca. 75 % eine ungünstige Prognose sowie eine hohe 
Letalität auf  [62]. Die Tumore dieser Gruppe zeigen eine deutliche Assoziation zu BRCA1/2 
Mutationen  und  etwa  95  %  weisen  eine  Mutation  des  p53  Tumorsupressorgens  auf 
[26,111,115]. 
 
Muzinöse Ovarialkarzinome  (circa 5 %) sind meist große, unilateral auftretende Karzinome 
[69].  Eine  aktivierende  k‐ras‐Mutation  zeigen  56 %  der  Tumore.  In  15  –  20 %  liegt  eine 
Amplifikation  von  HER‐2/neu  vor.  Die  Ansprechrate  auf  die  konventionelle  platinhaltige 
Chemotherapie  ist  mit  15  bis  35  %  tendenziell  schlecht.  Trotzdem  ist  die  Prognose  im 
Vergleich zu den high‐grade serösen Tumoren gut [45,112]. 
 
Das  endometrioide  Ovarialkarzinom  (ca.  10  %)  wird  meist  in  den  FIGO‐Stadien  I/II 
diagnostiziert. Es tritt fast ausschließlich in der Peri‐ und Postmenopause auf [45]. Es besteht 
nachweislich  eine  Assoziation  zwischen  dem  Auftreten  dieser  Tumore  und  dem 
Vorhandensein  einer  Endometriose  [93,106].  Mehr  als  ein  Viertel  der  endometrioiden 
Karzinome  tritt  bilateral  auf  und  in  15  –  20  %  findet  man  koinzident  ein 
Endometriumkarzinom  [38,57,116].  Patientinnen  mit  einem  HNPCC  (Hereditary  non‐
polyposis  colorectal  carcinoma  syndrome)  haben  ein  Risiko  von  10  –  20  %  an  einem 
endometrioiden  Ovarialkarzinom  zu  erkranken  [27].  Endometrioide  Karzinome  haben  im 
Vergleich zu serösen eine bessere Prognose bei guter Chemotherapiesensitivität [46]. 
 
Auch die Klarzelligen Ovarialkarzinome (circa 10 %) werden meist  im Frühstadium FIGO  I/II 
diagnostiziert.  Im  Vergleich  zu  anderen  low‐grade  Tumoren  weisen  die  klarzelligen 
Karzinome  eine  verhältnismäßig  ungünstige  Prognose  auf  [46].  Wie  auch  bei  den 
endometrioiden Karzinomen findet sich eine Assoziation mit einer Endometriose [93]. 
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1.3.2 Nicht epitheliale Tumore 
Keimzelltumore (ca. 5 %)  
Die Keimzelltumore repräsentieren 65 – 75 % aller Ovarialmalignome bei Patientinnen unter 
20 Jahren. Die Langzeitüberlebensraten nach operativer und systemischer Therapie sind  im 
Vergleich zum Ovarialkarzinom sehr gut [43]. 
Die Teratome, endodermalen Sinuszelltumore, Chorionkarzinome, embryonalen Karzinome, 
Polyembryome und Dsygerminome zählen in diese Gruppe [95].  
 
Keimstrang‐Stroma‐Tumore (ca. 5 – 10 %)  
Diese  Tumore  haben  größtenteils  ein  niedriges  malignes  Potenzial.  Letale  Verläufe  sind 
selten.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  bei  diesen  Malignomen  um  Granulosa‐Stroma‐
Zelltumore  sowie  Sertoli‐Stromatumore  (z.B.  Leydig‐  Zelltumore).  Die  Gynandroblastome 
zählen ebenfalls in diese Gruppe, kommen aber äußerst selten vor [95]. 
1.3.3 Ovarialmetastasen (ca. 5%) 
Als  Primärtumore  für  diese  Metastasen  bzw.  Krukenbergtumore  sind  größtenteils 
Malignome  der  Mamma,  des  Endometriums,  der  Lunge  oder  des  Gastrointestinaltrakts 
bekannt [95].  
 
1.4 Ätiologie 
Die  Ätiologie  des  Ovarialkarzinoms  ist  bisher  weitestgehend  unklar.  Dennoch  werden 
zahlreiche  Faktoren  diskutiert,  die  das  Auftreten  eines  Ovarialkarzinoms  beeinflussen 
(Tabelle 2). 
 
Orale Kontrazeptiva 
Verhütung mittels oraler Kontrazeptiva reduziert das Ovarialkarzinomrisiko [140,102]. 
Als  Ursache  für  die  protektive  Wirkung  von  kombinierten  Ovulationshemmern, 
Schwangerschaft  und  Stillzeit  auf  die  Entwicklung  eines  Ovarialkarzinoms,  wird  ein 
verminderter  intraovarialer Östrogenspiegel und die damit verbundene erniedrigte Anzahl 
von Ovulationen angenommen [102]. Die Anwendung oraler Kontrazeptiva führt schon nach 
fünf Jahren zu einer Reduktion des relativen Risikos an einem Ovarialkarzinom zu erkranken 
um  0,5  [54,138]. Das  Erkrankungsrisiko  reduziert  sich  zehn  Jahre  nach  einer  fünfjährigen 
Einnahmezeit  um  fast  ein Drittel  (29 %).  Auch  20  bis  29  Jahre  nach  Ende  der  Einnahme 
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beträgt die Risikoreduktion immer noch 15 % [8]. Eine große Metaanalyse zeigte, dass auch 
bei  BRCA1/2‐  Mutationsträgerinnen  die  Einnahme  oraler  Kontrazeptiva  die 
Wahrscheinlichkeit, an einem Ovarialkarzinom zu erkranken, reduziert [56]. 
 
Tubenligatur/ Sterilisation 
Eine Tubenligatur vermindert das Risiko an einem Ovarialkarzinom  zu erkranken  [19,140]. 
Die  Risikoreduktion  wird  mit  bis  zu  34  %  angegeben  [19].  Durch  die  Tubenligatur  wird 
vermieden,  dass  endometriale  Stammzellen  aufsteigen  und  somit  ein  endometrioides 
Ovarialkarzinom  verursachen.  Die  Analyse  hat  keinen  Einfluss  auf  die  Inzidenz  von 
muzinösen  Tumoren  gezeigt. Bei  Frauen mit einer BRCA1/2‐ Mutation  ist nicht  sicher, ob 
eine Tubenligatur die Erkrankungsrate beeinflusst [3, 19]. 
 
Menarche und Menopausenalter 
Ein  eindeutiger  Zusammenhang  zwischen  Menarche  bzw.  Menopausenalter  und 
Ovarialkarzinom konnte bisher nicht festgestellt werden [140]. 
 
Endometriose 
Bei ovarieller Endometriose wird das allgemeine Risiko einer malignen Transformation mit 
2,5 %  angegeben  [131].  Das  Risiko,  an  einem Ovarialkarzinom  zu  erkranken,  steigt  beim 
Vorhandensein einer Endometriose von 11 Neuerkrankungen/ 100.000 Frauen  im  Jahr auf 
49 Neuerkrankungen/ 100.000  Frauen/  Jahr  [106]. Gehäuft  findet  sich eine  Endometriose 
vor allem bei klarzelligen (36 %) und endometrioiden (19 %) Ovarialkarzinomen [37,93,131]. 
 
Body‐Mass‐Index (BMI) 
In  mehreren  Studien  zeigte  sich  ein  Zusammenhang  zwischen  Adipositas  im 
Erwachsenenalter und einem erhöhten Erkrankungsrisiko für das Ovarialkarzinom.  
Das Risiko steigt um 16 % für übergewichtige (BMI 25‐29,9 kg/m2) und um 30 % für adipöse 
(BMI > 30 kg/m2)  im Vergleich  zu normalgewichtigen Frauen  (BMI 18‐24,9 kg/m2)  [72,88]. 
Außerdem zeigte sich eine weitere Steigerung der Erkrankungsrate bei übergewichtigen bis 
adipösen  Frauen,  die  eine  postmenopausale  Hormontherapie  erhielten,  im  Vergleich  zu 
normalgewichtigen  Frauen,  die  niemals  eine  Hormontherapie  erhalten  hatten.  Bei  der 
Betrachtung  aller  Frauen  mit  Hormontherapie  konnte  kein  signifikanter  Unterschied 
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zwischen dem Erkrankungsrisiko und dem Körpergewicht festgestellt werden. Somit wird ein 
hormoneller  Mechanismus  als  Ursache  für  die  Zunahme  des  Erkrankungsrisikos  mit 
steigendem Body‐Mass‐Index angenommen [72]. 
 
Hormontherapie in der Peri‐ und Postmenopause 
In den  letzten  Jahren haben zahlreiche Studien gezeigt, dass die Einnahme von Hormonen 
zur  Linderung  von Wechseljahresbeschwerden  zu  einer  Steigerung  des  Risikos,  an  einem 
Ovarialkarzinom  zu  erkranken,  führt  [7,20,84].  Eine  Meta‐Analyse,  bei  der  52 
epidemiologische Studien betrachtet wurden, kam zu dem Ergebnis, dass bereits bei einer 
Einnahmedauer von weniger als 5 Jahren das Risiko, an einem Ovarialkarzinom zu erkranken, 
um 43 % ansteigt. Folglich wird angenommen, dass circa eine Frau auf 1000  zusätzlich an 
einem Ovarialkarzinom erkrankt [20]. Entgegen den Ergebnissen früherer Studien wurde ein 
vergleichsweise  langsames Absinken des Risikos nach Absetzten der  Therapie  festgestellt. 
Innerhalb der ersten fünf Jahre nach Beendigung der Hormonersatztherapie (HRT) wurde ein 
erhöhtes Erkrankungsrisiko von ca. 29 % beobachtet. In den darauffolgenden fünf Jahren lag 
es noch bei 10 %. Auch zeigte sich ein Einfluss der HRT auf die Tumorhistologie. Ein Anstieg 
des Erkrankungsrisikos für seröse sowie für endometrioide Karzinome wurde beobachtet.  
Es  konnte  kein  Unterschied  zwischen  einer  Östrogenmonotherapie  und  einer  Östrogen‐
Gestagen‐Kombinationstherapie  festgestellt werden.  Aktuell wird  daher  eine  kurze Dauer 
der HRT sowie die Beschränkung auf klimakterische Beschwerden empfohlen [20]. 
 
Genetische Risikofaktoren 
Insgesamt  treten circa 85 % der Ovarialkarzinome  sporadisch auf. Bei etwa 10  ‐ 15 % der 
Karzinome geht man von einer genetischen Prädisposition aus. Oftmals geht eine familiäre 
Häufung mit einem  früheren Erkrankungsalter einher  [59,81,100].  In der Gynäkologie  sind 
zwei  Tumorsyndrome  von  besonderer  Bedeutung.  Zum  einen  das  familiäre  Brust‐  und 
Eierstockkrebssyndrom  („heriditary  breast  ovarian  cancer  syndrome“,  HBOC)  und  das 
familiäre  nichtpolypöse  Kolonkarzinom  (HNPCC,  „hereditary  non‐polyposis  colorectal 
carcinoma syndrome“, Lynch‐Syndrom). Patientinnen mit einem Lynch‐Syndrom weisen eine 
DNA‐Mutation  in  verschiedenen  Reparaturgenen  auf.  Diese  Frauen  haben  ein  3,5‐fach 
erhöhtes Risiko an einem Ovarialkarzinom zu erkranken [139]. Vermehrt gefährdet sind vor 
allem Töchter und  Schwestern  von  Frauen, die  an einem Ovarialkarzinom erkrankt waren 
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[73,74]. Frauen  mit  einem  HBOC‐Syndrom  haben  am  häufigsten  eine  Mutation  der 
Tumorsupressorgene  BRCA  1  und  BRCA  2. Die  Vererbung  dieser Mutationen  folgt  einem 
autosomal‐dominaten  Erbgang  mit  50  %  Penetranz.  Sie  sind  für  ca.  40  ‐  80  %  der 
monogenetischen  Erkrankungsfälle  verantwortlich.  Als  Risikopersonen  werden  sowohl 
gesunde als auch erkrankte Frauen aus Familien mit dem Verdacht auf HBOC angesehen, da 
sowohl Gesunde als auch an Mammakarzinom Erkrankte ein deutlich erhöhtes Risiko für ein 
Ovarialkarzinom bzw. ein Zweitkarzinom der Ovarien bei primärem Mammakarzinom haben 
[66,81,82,100]. Wird bei einer an einem Ovarialkarzinom erkrankten Patientin eine BRCA1 
oder BRCA2 Mutation nachgewiesen,  so besteht  für die belastete Familie die Möglichkeit, 
durch eine prädiktive genetische Analyse das individuelle Risiko bestimmen zu lassen. Erfolgt 
die Diagnose einer genetischen Prädisposition bei HBOC‐ oder Lynch‐Syndrom haben diese 
Patientinnen die Chance einer  individuellen Beratung und Betreuung [66]. Zur Senkung des 
Erkrankungsrisikos  bei  einem  hereditären  Ovarialkarzinom  ist  die  bilaterale  Salpingo‐
Oophorektomie die effektivste Methode. Patientinnen ab einem Lebensalter von 40 Jahren 
mit einer nachgewiesenen BRCA1/BRCA2‐ Mutation und abgeschlossener  Familienplanung 
bzw.  fünf  Jahre  vor  Ersterkrankung  in  der  Familie,  sollte  die  prophylaktische  bilaterale 
Salpingo‐Oophprektomie  angeboten  werden  [2,9,125].  Im  Jahr  2010  wurde  das 
Tumorsupressorgen  BRCA3  entdeckt.  Dieses  spielt  ebenfalls  eine  wichtige  Rolle  für  die 
hereditäre  Genese  von  Mamma‐  und  Ovarialkarzinomen.  Auf  Grund  der  selten 
vorkommenden Mutation wird es aktuell nicht in der Routinediagnostik bestimmt [81,82]. 
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Umweltfaktoren 
Auch Umweltfaktoren wie Asbest,  Talkpuder  und  ionisierende  Strahlung  können  zu  einer 
Erhöhung des Erkrankungsrisikos führen [42]. 
 
Tabelle 2: Protektive Faktoren und Risikofaktoren bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom 
protektive Faktoren  Risikofaktoren 
langjährige Einnahme von 
Ovulationshemmern 
Brustkrebsgenmutation BRCA 1 oder 2 
mehr als eine Schwangerschaft  Lynch‐ Syndrom (HNPCC‐Syndrom) 
lange Stillzeiten  Nulliparität, Infertilität 
Z.n. Tubenligatur (Sterilisation)  höheres Lebensalter 
prophylaktische (Salpingo‐) Oophorektomie  Anamnese Mammakarzinom 
  Erhöhter Body‐Mass‐Index 
  Endometriose 
  Hormontherapie 
 
1.5 Screening  
Die Zielstellung von Screeninguntersuchungen besteht  in der Möglichkeit, Erkrankungen  in 
einem  frühen  und  somit  heilbaren  Stadium  zu  entdecken.  Ein  generelles  Screening  für 
Ovarialkarzinome, auch in Kombination von Ultraschalluntersuchungen und Messungen des 
Tumormarkers  CA  12‐5  kann  nicht  empfohlen  werden.  Bisher  konnte  keine  Studie  eine 
Verbesserung  der  Überlebensraten  durch  Screeningprogramme  zeigen.  Dazu  kommt  das 
Morbiditäts‐  und  Mortalitätsrisiko  durch  operative  Interventionen  bei  falsch  positiven 
Screening‐Befunden  [16,92,108,138].  Auch  Patientinnen  mit  einem  erhöhten  Risiko,  an 
einem Ovarialkarzinom zu erkranken, profitieren nicht von einem Screening. Die Prognose 
kann  durch  Früherkennungsmaßnahmen  nicht  verbessert  werden.  Frauen  aus  dem 
Risikokollektiv  sollten  über  die  Möglichkeit  einer  prophylaktischen  Operation  aufgeklärt 
werden, da hierdurch eine Verbesserung der Prognose erreicht werden kann [16,138]. 
1.6 Symptomatik 
Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom weisen keine spezifische Symptomatik auf.  
Unspezifische  Symptome  wie  Völlegefühl,  Blähungen,  unklare  abdominelle  Schmerzen, 
sowie eine Zunahme der Miktionsfrequenz können erste Anzeichen darstellen. Mit diesen 
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Beschwerden  werden  die  Patientinnen  meist  beim  Hausarzt  vorstellig.  Deshalb  wird 
empfohlen  bei  Frauen,  die  älter  als  50  Jahre  sind,  beim  Auftreten  dieser  Beschwerden 
weitergehende Untersuchungen zu veranlassen [5]. 
Bei  Verdacht  auf  eine  ovarielle  Raumforderung  sollte  eine  umgehende  Vorstellung  beim 
Gynäkologen erfolgen. Neben einer gynäkologischen Untersuchung  ist als erste apparative 
Maßnahme eine transvaginale Sonografie von großer Bedeutung [14,108]. 
1.7 Prognosefaktoren des Ovarialkarzinoms 
Trotz  intensiver  Forschung  und  regelmäßiger  Optimierung  der  Therapiestandards  ist  die 
Prognose des Ovarialkarzinoms unbefriedigend. Die 5‐Jahres‐Überlebensrate  liegt bei etwa 
40 %. Die hohe Rezidivrate von 55 %  ist ein Grund  für die schlechte Prognose. Ein zweiter 
Grund  sind  fehlende  Frühsymptome.  Dies  führt  häufig  zu  später  Diagnose  in  bereits 
fortgeschrittenen Tumorstadien. 
Zu den wichtigsten Prognosefaktoren zählen: 
 Tumorstadium bei Diagnosestellung 
 Differenzierungsgrad 
 Tumorhistologie 
 Alter und allgemeiner Gesundheitszustand der Patientin 
 Postoperativer Tumorrest 
 Ansprechen auf Chemotherapie 
Die Tumorausbreitung bei Diagnosestellung hat sich als entscheidend  für die Prognose der 
Patientinnen erwiesen. Die 5‐Jahres‐Überlebensrate beträgt bei Tumoren im Stadium FIGO I 
80 ‐ 90 % und nimmt mit zunehmendem Stadium (70 % FIGO II; 32 – 39 % FIGO III ) bis auf  
6 ‐ 17 % im FIGO‐Stadium IV ab [52,95,118]. Das histologische Grading gilt als sehr wichtiger 
und  unabhängiger  prognostischer  Faktor.  Im  Stadium  I  und  II  weisen  Patientinnen  mit 
hochdifferenzierten Karzinomen eine Überlebenswahrscheinlichkeit von über 80 % auf.  Im 
Vergleich  dazu  liegt  das  mittlere  Überleben  bei  Patientinnen  mit  mäßig‐  und 
schlechtdifferenzierten, fortgeschrittenen Tumoren im FIGO ‐ Stadium III oder IV bei nur 35 
Monaten [11].  
Auch  die  histologischen  Subtypen  unterscheiden  sich  in  der  Prognose.  Dabei  weisen 
klarzellige und muzinöse Tumore eine signifikant günstigere Prognose als serös‐papilläre und 
endometrioide  Karzinome  auf.  Desweiteren  sprechen  Erstgenannte  geringer  auf  eine 
platinhaltige Chemotherapie an [41,113].  
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Der  postoperative  Tumorrest  stellt  den  stärksten,  unabhängigen  Prognosefaktor  dar.  Die 
Prognose der Patientin verbessert sich deutlich, je besser die Operabilität des Tumors und je 
kleiner der verbliebene Tumorrest  ist. Entscheidend  ist darüberhinaus das Ansprechen auf 
die postoperative Chemotherapie [35].  
1.8 Therapie des frühen Ovarialkarzinoms (FIGO I‐IIA) 
Bei 25 – 30 % der Patientinnen liegt ein frühes Ovarialkarzinom vor und damit eine auf das 
kleine  Becken  beschränkte  Ausbreitung  der  Erkrankung.  In  diesen  Frühstadien  ist  die 
Prognose  gut.  Entscheidend  für  das  Gesamtüberleben  ist  ein  komplettes  chirurgisches 
Staging,  das  die  vollständige  Entfernung  aller  makroskopisch  erkennbaren 
Tumormanifestationen beinhaltet. Ein komplettes Staging  ist wichtig für die Festlegung des 
Stadiums und die Entscheidung über eine nachfolgende systemische Therapie. 
Ein optimales Staging sollte folgende Operationsschritte enthalten [31,70,107]: 
 Längsschnittlaparotomie 
 Inspektion und Palpation der gesamten Abdominalhöhle 
 Peritonealzytologie 
 Biopsien von allen auffälligen Läsionen 
 Peritoneale Biopsien aus unauffälligen Regionen 
 Hysterektomie mit Adnexexstirpation beidseits 
 Omentektomie mindestens infrakolisch 
 Appendektomie bei muzinösen oder unklaren Tumortyp 
 beidseitige pelvine und paraaortale Lymphonodektomie 
Die Bestimmung des retroperitonealen Lymphknotenstatus ist vor allem im Frühstadium von 
großer Bedeutung. Bei bis  zu  30 % der Patientinnen mit  einem  „frühen Ovarialkarzinom“ 
finden sich okkulte Lymphknotenmetastasen, die zu einer Höherklassifizierung  in ein FIGO‐
Stadium III führen und dadurch entscheidend für das nachfolgende Therapieregime sind. 
Ein  komplettes  operatives  Staging  beim  frühen Ovarialkarzinom  führt  zu  einem  besseren 
progressionsfreien  und  Gesamtüberleben  [128].  Die  vollständige  Entfernung  aller 
makroskopisch erkennbaren Tumormanifestationen  ist mit einem  längeren Überleben und 
einer  höheren  Heilungsrate  verbunden.  Dieses  Ziel  wird  häufiger  erreicht,  wenn  die 
Behandlung der Patientin  in einem onkologischen Zentrum erfolgt und die Operation  von 
einem  gynäkologischen  Onkologen  durchgeführt  wird  [29].  Ein  fertilitätserhaltendes 
Vorgehen ist nach aktuellen Leitlinien bei einem unilateralen Tumor im Stadium FIGO IA und 
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eventuell  IC  sowie  Grading  1  und  gegebenenfalls  2  bei  adäquatem  Staging  möglich. 
Voraussetzungen  dafür  sind,  ein  Patientinnenalter  jünger  als  40  Jahre,  der  ausdrückliche 
Wunsch  der  Patientin  nach  Fertilitätserhalt  sowie  ein  komplettes  chirurgisches  Staging 
(bedeutet  kein  Befall  des  kontralateralen  Ovars,  negative  Histologie  der  Biopsien  von 
Peritoneum und Omentum majus, negative  retroperitoneale  Lymphknoten  sowie negative 
Zytologie des Abdominalraums). Nach Abschluss der Familienplanung sollte der Patientin die 
Hysterektomie mit Entfernung des kontralateralen Ovars empfohlen werden. Desweiteren 
sollte die Aufklärung über ein erhöhtes Rezidivrisiko erfolgen und der Patientin engmaschige 
Kontrollen im Rahmen einer onkologischen Nachsorgesprechstunde ausdrücklich empfohlen 
werden  [70,107,138].  Im  Anschluss  an  die  Primäroperation  profitieren  Patientinnen  mit 
einem FIGO‐Stadium I‐IIA von einer platinhaltigen Chemotherapie. Bei einem Tumor im FIGO 
Stadium  IC  oder  IA/IB  und  Grading  3  besteht  eine  Indikation  zur  platinhaltigen 
Chemotherapie  über  sechs  Zyklen.  Bisher  liegen  noch  keine  prospektiv  randomisierten 
Studien  vor,  die  beantworten,  ob  eine  platinhaltige  Kombinationstherapie  einer 
Platinmonotherapie  beim  frühen  Ovarialkarzinom  überlegen  ist.  Bei  Patientinnen  mit 
Tumoren  im  FIGO‐Stadium  IA  Grading  2  und  IB  Grading  1  oder  2  haben  sich  bei 
Subgruppenanalysen  aus  der  ICON1  und  ACTION‐Studie  Hinweise  ergeben,  dass  diese 
bezüglich des Gesamtüberlebens weniger von einer systemischen Therapie profitieren, vor 
allem dann, wenn ein optimales Staging erfolgt ist [70,128,141]. 
Am  meisten  profitieren  Patientinnen  mit  suboptimalem  Staging  von  einer  systemischen 
Therapie [134]. Die 5‐Jahres‐Überlebensrate verbesserte sich von 75 % auf 82 % [127].  
Eindeutig ist es bei Patientinnen mit einem FIGO‐Stadium IA Grading I. Diese benötigen nach 
adäquatem Staging keine Chemotherapie. 
1.9 Therapie des fortgeschrittenen Ovarialkarzinom (FIGO IIB‐IV) 
Das  Ziel  der  operativen  Therapie  beim  fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  sollte  die 
bestmögliche  Tumorreduktion  sein. Die  Prognose wird wesentlich  durch  das  Ausmaß  der 
operativen Tumorentfernung bestimmt. Der postoperative Tumorrest ist nach dem Stadium 
stärkster,  unabhängiger  Prognoseparameter  und  derzeitig  der  einzige,  der  effektiv 
beeinflusst werden kann. 
Die Auswertung  drei  großer AGO‐Therapiestudien  (AGO‐OVAR  3,  5  und  7) mit  über  3000 
Patientinnen hat gezeigt, dass Patientinnen mit einer makroskopischen Komplettresektion 
im  Median  60  Monate  länger  überlebten  als  Patientinnen  mit  einem  postoperativen 
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Tumorrest.  Es  zeigte  sich  ein  signifikant  längeres  Gesamtüberleben  bei  Patientinnen  mit 
einer Tumorkomplettresektion im Vergleich zu denen mit einem Tumorrest von < 1 cm. 
Ein  deutlicher  Überlebensvorteil  zeigte  sich  ebenfalls  für  Patientinnen  mit  einer 
Resttumorgröße von < 1 cm, gegenüber denen mit einem Tumorrest > 1 cm.  
Das wichtigste operative Ziel bei Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom FIGO IIB‐ IV ist die 
komplette Tumorresektion. Dieses Ziel wird häufiger von einem gynäkologischen Onkologen 
erreicht, als von einem auf diesem Gebiet nicht spezialisierten Operateur [28,29]. 
Folgendes operatives Vorgehen wird nach den aktuellen Leitlinien empfohlen [70,138]: 
 Therapieziel immer R0‐Resektion [30] 
 Längslaparotomie 
 Netzresektion  infragastrisch unter Mitnahme der milznahen Anteile und Exploration 
der Bursa omentalis 
 Adnexektomie  beidseits  nach  weiträumiger  Eröffnung  des  Retroperitoneums, 
Hysterektomie, hohes Absetzten der Ovarialgefäßbündel 
 Resektion  des  befallenen  Peritoneums  (parietale)  einschließlich 
Zwerchfellperitoneum 
 Resektion  befallener  Dünn‐  und  Dickdarmanteile;  Darmresektion  bei  >  50  % 
notwendig  
 Oberbaucheingriff  (z.B.  Splenektomie,  Leberresektion)  nur  wenn  dadurch 
Tumorfreiheit erreicht werden kann, sonst erhöhte Morbidität 
 Appendektomie bei Tumorbefall oder muzinösen Tumoren/  intraoperativ unklarem 
Tumortyp  
 systematische pelvine und paraaortale Lymphonodektomie bis zur Vena  renalis nur 
bei makroskopischer Tumorfreiheit oder wenigstens Tumorrest < 1 cm sinnvoll, sonst 
nur  Entfernung  sogenannter  „bulky  nodes“  (vergrößerter  Lymphknoten);  bei 
Tumorrest bis 1 cm wurde nur ein Einfluss auf das progressionsfreie, nicht aber auf 
das  Gesamtüberleben  beobachtet;  bei  größerem  extranodulären  Tumorrest 
erscheint die Lymphonodektomie nicht sinnvoll  
 nach  ausgedehnten  Operationen  ist  häufig  eine  interdisziplinäre  Betreuung 
(Chirurgie,  Urologie,  Anästhesie,  Intensivmedizin)  sowie  Überwachung  auf 
Intensivstation  notwendig;  deshalb  die  Empfehlung, Operationen  in  onkologischen 
Zentren durchzuführen. 
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Systemische Therapie 
Nach operativer Therapie wird standardmäßig eine platin‐ und taxanhaltige Chemotherapie 
über 6 Zyklen empfohlen. Die systemische Therapie sollte möglichst  innerhalb der ersten 3 
Wochen  postoperativ  begonnen  werden.  Die  beste  Datenlage  im  Hinblick  auf  Wirkung, 
Nebenwirkung und Applikationsform existiert für die Anwendung von Paclitaxel (175 mg/ m² 
über 3 h i.v.) und Carboplatin (AUC 5). Die Kombination aus beiden Substanzen ist nach dem 
Ergebnis  einer  Metaanalyse  der  zu  diesem  Thema  vorhandenen  Studien  der  Platin‐
Monotherapie überlegen [21,73]. In den Stadien IIIB bis IV erfolgt standardmäßig die Zugabe 
von Bevacizumab simultan zur Chemotherapie und anschließend als Erhaltungstherapie über 
insgesamt 15 Monate [94]. Bevacizumab ist ein humanisierter monoklonaler Antikörper aus 
der  Gruppe  der  Immunglobuline  (IgG1).  Er  bindet  sich  an  den  vaskulären  endothelialen 
Wachstumsfaktor  VEGF  (Vascular  Endothelial  Growth  Factor)  des  Tumors,  blockiert  die 
Kapillarsprossung und hemmt hierdurch die Tumorneoangiogenese. Es kommt zur Apoptose 
der Tumorzelle [13,97]. Dass durch Zugabe des Antikörpers Bevacizumab eine Verlängerung 
des  progressionsfreien  Intervalls  erreicht  werden  kann,  zeigte  sowohl  die  europäische 
ICON7‐Studie als auch die GOG‐218 Studie der amerikanischen Gynecologic Oncology Group 
[1,94].  Auf  Grundlage  dieser  Studien  wurde  Bevacizumab  im  Jahr  2011  in  Deutschland 
zugelassen.  Die  Zulassung  erfolgt  für  den  Einsatz  bei  der  systemischen  Therapie  des 
fortgeschrittenen  Ovarialkarzinoms  (FIGO  IIIB‐IV)  in  Kombination  mit  Carboplatin  und 
Paclitaxel  sowie  als  Erhaltungstherapie  über  insgesamt  15  Monate.  Eine  Alternative  zur 
Kombinationstherapie mit Carboplatin und Paclitaxel stellt die Kombination von Carboplatin 
und  PEG‐liposomalem  Doxorubicin  dar.  Vor  allem  bei  Patientinnen  mit  präexistierender 
Nervenschädigung oder  fehlender Akzeptanz  einer Alopezie  kann diese Alternativtherapie 
zum  Einsatz  kommen  [96].  Bei  älteren  multimorbiden  Patientinnen  kann  als  Firstline 
Therapie eine Monochemotherapie mit Carboplatin durchgeführt werden. 
1.10 Rezidive 
Etwa 60 – 70 % der Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom erleiden  innerhalb der ersten 
fünf  Jahre ein Rezidiv. Mit der Diagnose eines Rezidivs handelt es  sich um eine  inkurable 
Erkrankung.  Die  Ziele  der  Therapie  sind  nun  die  Verbesserung  bzw.  der  Erhalt  von 
Lebensqualität,  Reduktion  von  Symptomen  und  wenn  möglich  die  Verlängerung  der 
Überlebensdauer.  Der  Stellenwert  der  Rezidivchirurgie  ist  noch  unklar,  aber  bei  einem 
ausgewählten Patientinnenkollektiv konnte ein Nutzen nachgewiesen werden [34,49]. 
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Bei Patientinnen, die eine platinhaltige Chemotherapie erhalten haben, unterscheidet man 
hinsichtlich  der  Platinsensitivität  unterschiedliche  Arten  von  Rezidiven.  Diese 
Unterscheidung spielt bei der Rezidivtherapie eine wichtige Rolle (Tabelle 3). 
Für die Secondline‐Therapie gilt: je länger das Intervall zwischen adjuvanter Chemotherapie 
und dem Auftreten  eines Rezidivs, desto höher  ist die Wahrscheinlichkeit  eines  erneuten 
Tumoransprechens auf die Therapie [78].  
Als  platinsensitiv  gilt  ein  Rezidiv,  wenn  es  frühestens  6  Monate  nach  der  letzten 
platinhaltigen  Chemotherapie  auftritt.  Eine  Kombination  aus  Carboplatin/  Paclitaxel  kann 
hier  erneut  gegeben  werden.  Alternativ  kommen  Kombinationen  aus  Carboplatin  und 
Doxorubicin oder Carboplatin und Gemcitabin  infrage. Außerdem wird eine Ergänzung der 
Therapie mit Bevacizumab empfohlen [1].  
Bei platin‐resistenten Rezidiven wird eine Monochemotherapie mit Doxorubicin, Topotecan, 
Gemcitabine  oder  Paclitaxel  empfohlen,  da  eine  Kombinationstherapie  keinen  Vorteil 
gegenüber der Monotherapie bringt [138]. 
Für die systemische Therapie eines platinsensitiven Ovarialkarzinomrezidives steht  seit  Juli 
2015  das Medikament Olaparib  zur Verfügung. Olaparib  ist  ein  PARP‐Hemmer  (Poly‐ADP‐
Ribose‐Polymerase,  Enzym  für  DNA‐Reparatur)  und  kann  als  Erhaltungstherapie  bei  der 
Therapie  von  high‐risk  Karzinomen  mit  BRCA‐Mutationen  eingesetzt  werden.  Unter 
Erhaltungstherapie  mit  Olaparib  konnte  eine  Verlängerung  des  progressionsfreien 
Überlebens von etwa 4 auf 11 Monate erreicht werden [71]. 
Bei  der  Therapie  eines  Ovarialkarzinomrezidivs  handelt  es  sich  um  eine  Therapie  mit 
palliativem Ansatz, bei der die Erhaltung der Lebensqualität der Patientin  im Vordergrund 
steht. 
 
Tabelle 3: Einteilung der Rezidive bei Patientinnen nach platinhaltiger Chemotherapie mit entsprechenden 
Ansprechraten auf erneute platinhaltige, systemische Therapie [30]. 
Platinsensitivität  Intervall bis zum Rezidiv  Ansprechraten  
platin‐sensitiv  > 12 Monate  60 % 
platin‐intermediär sensitiv  6 ‐ 12 Monate  30 ‐ 40 % 
platin‐resistent  < 6 Monate  < 10 % 
 
Die Indikation für eine erneute operative Therapie besteht erst beim Auftreten des Rezidivs 
mindestens ein  Jahr nach Abschluss der Chemotherapie. Es erfolgt die Durchführung eines 
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sekundären  Debulkings  mit  dem  Ziel,  Tumorfreiheit  zu  erreichen  [138].  Vor  allem 
Patientinnen  mit  einem  platinsensitiven  Rezidiv,  die  nach  der  Primäroperation  keinen 
Resttumor  aufweisen,  sich  in  gutem  Gesundheitszustand  befinden  und  bei  denen  eine 
geschätzte  Aszitesmenge  von weniger  als  500 ml  vorliegt,  haben  gute  Chancen  auf  eine 
komplette, sekundäre Tumorreduktion [49,50]. 
Tritt ein Rezidiv innerhalb des ersten Jahres nach Therapieende auf, besteht keine Indikation 
zur  operativen  Therapie.  Allerdings  können  hier  Interventionslaparotomien  zur 
symptomatischen Therapie notwendig werden [50]. 
1.11 Nachsorge 
Die  Nachsorge  beinhaltet  das  Erkennen  eines  Rezidivs,  die  psychosoziale  Betreuung,  die 
Beurteilung  der  Lebensqualität,  die  Beratung  über  rehabilitative  Maßnahmen  sowie  die 
Behandlung therapieassoziierter Nebenwirkungen.  
Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  sollten  über  den  gesetzlichen  Anspruch  auf 
Rehabilitationsmaßnahmen und die Möglichkeit der Unterstützung durch die Sozialberatung 
informiert werden.  Die  psychoonkologische  Betreuung  von  Patientinnen  ist  ein wichtiger 
Bestandteil  der  onkologischen  Versorgung.  Psychosoziale  Interventionen  haben  einen 
positiven Einfluss auf die Lebensqualität, die psychische Befindlichkeit und die Verarbeitung 
der  Krankheit  [119].  Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  werden  nach  der 
Primäroperation  im Rahmen einer onkologischen Nachsorge weiter betreut. Diese umfasst 
eine ausführliche Anamnese, eine körperliche Untersuchung inklusive gynäkologischer Tast‐, 
Spiegel‐  sowie  einer  rektalen  Untersuchung.  Außerdem  wird  eine  Vaginalsonografie 
durchgeführt  und  die  Lebensqualität  der  Patientin  beurteilt  [70].  Die  routinemäßige 
laborchemische  und  apparative  Diagnostik  soll  bei  symptomfreier  Patientin  nicht 
durchgeführt werden, da diese zu einer  früheren Diagnose eines Rezidivs  führen kann und 
somit  den  krankheits‐  und  therapiefreien  Zeitraum  verkürzt. Die  Studien MRC OV05  und 
EORTC  55955  konnten  eindeutig  belegen,  dass  ein  früherer  Therapiebeginn  zum  Beispiel 
aufgrund  eines  Tumormarkeranstiegs  von  CA  12‐5  zu  keiner  Verbesserung  des 
Gesamtüberlebens  führt. Der  frühere Therapiebeginn geht mit einer Verschlechterung der 
Lebensqualität einher  [103]. Eine weitergehende Diagnostik  ist erst beim Verdacht auf das 
Vorliegen eines Rezidivs indiziert.  
Vor allem bei prämenopausalen Frauen kann es, nach beidseitiger Entfernung der Ovarien, 
zu Einschränkungen der Lebensqualität durch Symptome des Östrogenmangels kommen. Bei 
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diesen Patientinnen kann eine Hormontherapie mit Sexualsteroiden nach gründlicher Risiko‐
Nutzen‐Abwägung erwogen werden.  
Ferner  ist  es  wichtig,  die  palliativmedizinische  Betreuung  bei  Patientinnen  mit 
fortgeschrittenen Tumorleiden sicherzustellen. 
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2. Borderlinetumore 
Borderlinetumore sind eine Erkrankung häufig noch  fertiler Frauen.  Im Allgemeinen  ist die 
Prognose gut. Die 5‐Jahres‐Überlebensrate liegt bei circa 95 %.  
Im Vergleich zum Ovarialkarzinom erkranken eher jüngere Patientinnen. Das mediane Alter 
liegt bei 49 Jahren [33,67]. 
In  den  letzten  Jahrzehnten  hat  die  Anzahl  der  Erkrankungen  bei  abnehmendem 
Erkrankungsalter  zugenommen.  Etwa  ein Drittel  der  Patientinnen  ist  jünger  als  40  Jahre. 
Aufgrund der steigenden Anzahl der Patientinnen mit Borderlinetumoren und Kinderwunsch 
hat  die  fertilitätserhaltende  Therapie  an  Relevanz  gewonnen.  Auch  der  Erhalt  der 
endokrinen Funktion bei prämenopausalen Frauen gewinnt zunehmend an Bedeutung [126]. 
Die  Klassifikation  der  Borderlinetumore  erfolgt  gemäß WHO  analog  zum Ovarialkarzinom 
(siehe Tabelle 1 unter Stadieneinteilung). 
2.1 Histologie 
Entscheidend  ist die Unterscheidung zwischen muzinösen und serösen Borderlinetumoren. 
Das biologische Verhalten dieser beiden Tumortypen  ist sehr unterschiedlich. Bei ca. 55 % 
der Borderlinetumore handelt es sich um seröse Tumore. Hier muss eine klare Abgrenzung 
zu den invasiven serösen low‐grade Karzinomen erfolgen.  
Muzinöse Tumore machen etwa 40 % der Borderlinetumore aus    [40,64]. Bei diesen sollte 
differenzialdiagnostisch  eine  Ovarmetastase  eines  extra‐ovariellen  Adenokarzinoms 
ausgeschlossen  werden  (v.a.  Gastrointestinaltrakt,  Pankreas,  Gallenwege).  Für  eine 
adäquate  histologische  Diagnosesicherung  ist  außerdem  eine  Charakterisierung  eventuell 
vorhandener Implantate sowie die Angaben zur Mikroinvasion wichtig [44,133].  
Eine spezialisierte histopathologische Zweitbegutachtung von ovariellen Borderlinetumoren 
ist  empfehlenswert  [70,126].  Endometrioide  (2  %),  klarzellige  (<  1  %)  und  andere 
Tumorhistologien  (ca.  2  %)  kommen  wesentlich  seltener  vor  und  spielen  eine  eher 
untergeordnete Rolle [40]. 
2.2 Klinik und Diagnostik 
Borderlinetumore  verursachen  häufig  keine  Symptome  und  werden  deshalb  meist  als 
Zufallsbefunde  im  Rahmen  einer  Routineuntersuchung  entdeckt.  Es  können  unspezifische 
Beschwerden wie Spannungsgefühl und Schmerzen im Abdomen sowie atypische Blutungen 
auftreten  [10,110].  Ein  Screening  wird,  wie  auch  beim  Ovarialkarzinom  aktuell  nicht 
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empfohlen [40,70]. Bei der Diagnostik stehen neben einer körperlichen und gynäkologischen 
Untersuchung sowie einer Anamnese die Vaginalsonografie und eine Dopplersonografie  im 
Vordergrund [110].  
2.3 Operative Therapie 
Für  eine  kurative  Behandlung  ist  eine  chirurgische  Therapie  bei  Borderlinetumoren 
ausreichend.  Ein  sorgfältiges  chirurgisches  Staging  sowie  eine  komplette  Tumorresektion 
haben  einen  entscheidenden  Einfluss  auf  die  Rezidivrate  [33,110].  Nach  aktueller 
Studienlage  wird  das  Gesamtüberleben  durch  eine  Stagingoperation  nicht  verbessert, 
allerdings  kommt  es  zu  einer  Verlängerung  der  rezidivfreien  Zeit.  Ein  gutes  Staging  ist 
entscheidend,  um  die  Patientinnen  zu  entdecken,  die  eine  extraovarielle 
Tumormanifestation aufweisen oder bei denen ein invasives Karzinom vorliegt [33,133].  
Abhängig von der Tumorhistologie werden unterschiedliche Vorgehensweisen empfohlen. 
Bei  der  Auswertung  verschiedener Metaanalysen  erfolgte  die  Einordnung  in  ein  höheres 
Tumorstadium nach  ausführlichem  Staging bei  ca.  15 – 30 % der Patientinnen mit einem 
serösen Tumor, bei muzinösen Tumoren kam es äußerst selten vor [48,117].  
Eine  weitere  große  Metaanalyse,  die  Studien  von  Patientinnen  mit  serösen  (42  Studien) 
sowie muzinösen Tumoren (12 Studien) auswertete, kam zu dem Ergebnis, dass bei serösen 
Tumoren mit  einer  Inzidenz  von  7,3 %  invasive  und  bei  34,4 %  nicht  invasive  Implantate 
vorkommen.  Bei  den  muzinösen  Tumoren  waren  es  im  Vergleich  dazu  sehr  wenig 
Patientinnen  (N=6)  mit  nicht‐invasiven  Implantaten  und  bei  keiner  Patientin  konnten 
invasive  Implantate  nachgewiesen  werden.  Aktuell  wird  daher  der  Stellenwert  einer  Re‐
Staging Operation bei Patientinnen mit einem muzinösen Tumor diskutiert. Patientinnen mit 
einem serösen Tumor sollten ein sorgfältiges Staging, wie  in Tabelle 4 angegeben, erhalten 
[133].  
Noch vor wenigen  Jahren war die Hysterektomie ein wichtiger Bestandteil der operativen 
Therapie  bei  Borderlinetumoren.  Da  ein  Befall  sehr  selten  vorkommt,  kann  bei  einem 
unauffälligen Uterus nach heutigem Stand bei seröser oder muzinöser Tumorhistologie auf 
eine  Hysterektomie  verzichtet  werden.  Beim  Vergleich  von  Patientinnen  mit  und  ohne 
Hysterektomie zeigte sich kein Vorteil in Bezug auf das Gesamtüberleben [33,39,83]. 
Anders ist die Situation bei Patientinnen mit einer endometrioiden Tumorhistologie.  
Diese  kommen mit  einer  Häufigkeit  von  ca.  2 %  vor  [64]. Neben  einem  endometrioiden 
Borderlinetumor  kann  gleichzeitig  ein  Endometriumkarzinom  vorliegen.  Deshalb  wird  in 
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diesen  Fällen  bei  Erhalt  der  Gebärmutter  die  Durchführung  einer  Kürettage  empfohlen 
[130,133].  
Unabhängig von der Tumorhistologie besteht keine Indikation für eine Lymphonodektomie, 
da  sich hierdurch weder eine Verbesserung des Gesamtüberlebens noch der  rezidivfreien 
Zeit gezeigt hat [63,138]. 
Für die Prognose von entscheidender Bedeutung ist neben der vollständigen Tumorresektion 
die Betreuung der Patientin durch einen gynäkologischen Onkologen, da dieser häufiger  im 
Rahmen der operativen Therapie Tumorfreiheit erreicht. Eine vollständige Tumorentfernung 
ist mit einer besseren Prognose verbunden [29,33]. Die Tabelle 4 gibt einen Überblick über 
die Therapieempfehlungen beim Borderlinetumor nach dem aktuellen Stand der Forschung 
[133]. 
Tabelle 4: Therapieempfehlung Borderlinetumor [133] 
  seröser BOT  muzinöser BOT 
Chirurgisches Staging 
‐ Bilaterale SO* 
‐ Peritoneal‐
zytologie/Biopsie 
‐ Omentektomie 
 
‐ Hinweise für höhere Inzidenz 
extra‐ovarieller 
Manifestationen 
‐ wahrscheinlich Übertherapie 
‐ kein Re‐Staging empfohlen 
‐ Appendektomie umstritten 
Fertilitätserhaltende  
Therapie 
unilateraler Befall: 
‐ unilaterale SO* 
‐ auch alleinige 
Ovarialzystenentfernung 
möglich, individuelle 
Entscheidung mit Patientin 
besprechen 
 
bilateraler Befall:  
‐ beidseitige 
Ovarialzystenentfernung 
 
unilateraler Befall: 
‐ unilaterale SO* empfohlen 
zum Ausschluss 
Intraepitheliales Karzinom 
 
bilateraler Befall 
‐ praktisch kein Vorkommen 
bei muzinösen BOT, genaue 
Überprüfung der 
Pathologie, Ausschluss 
Metastase 
Systemische Therapie  keine Indikation  keine Indikation 
*SO: Salpingooophorektomie 
Da  auch  Frauen  mit  noch  bestehendem  Kinderwunsch  bzw.  mit  dem  Wunsch  nach 
Fertilitätserhalt  an  einem  Borderlinetumor  erkranken,  spielt  die  fertilitätserhaltende 
Therapie eine wichtige Rolle. Aufgrund der aktuellen Studienlage geht die Tendenz hin  zu 
einer weniger aggressiven chirurgischen Therapie [126,133].  
Bei Patientinnen mit einem  frühen Tumorstadium  (FIGO  I) und seröser Tumorhistologie  ist 
eine einfache Ovarialzystenentfernung denkbar [134]. 
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Eine Metaanalyse von 39 Studien zeigte einen Anstieg der Rezidivrate, wenn bei unilateralen 
serösen  Tumoren  eine  einseitige  Tumorentfernung  erfolgte. Das Gesamtüberleben wurde 
allerdings  nicht  beeinflusst.  Daher  ist  eine  einfache  Ovarialzystenentfernung  bei 
unilateralem  Tumor  und  seröser  Tumorhistologie  als  ausreichend  anzusehen.  Liegt  ein 
bilateraler Befall vor, sollte eine beidseitige Tumorentfernung erfolgen [134].  
Muzinöse  Tumoren werden  prinzipiell  als  ungefährlicher  angesehen. Die  Prognose  ist mit 
einer  10‐Jahres‐Überlebensrate  von  98  %  sehr  gut.  Das  Vorliegen  eines  höheren 
Tumorstadiums (ab FIGO IC), eines intraepithelialen Karzinoms oder von Mikroinvasionen ist 
mit dem Risiko verbunden, dass Rezidive in Form von invasiven Ovarialkarzinomen auftreten 
[129]. Der sichere Ausschluss eines  intraepithelialen Karzinoms  ist prognostisch von großer 
Bedeutung.  Aus  diesem  Grund  wird  bei  Patientinnen  mit  muzinösen  Tumoren  im 
Frühstadium eine unilaterale Salpingooophorektomie empfohlen [25].  
Ein  fertilitätserhaltendes  Vorgehen  bei  Frauen mit  noch  bestehendem  Kinderwunsch  und 
einem  Borderlinetumor  ist  gerechtfertigt,  allerdings  sollten  die  Patientinnen  über  das 
erhöhte Rezidivrisiko aufgeklärt werden [126]. 
Die spontane Schwangerschaftsrate nach fertilitätserhaltendem Vorgehen liegt bei ca. 50 % 
[25]. Dabei zeigte sich kein wesentlicher Unterschied zwischen Patientinnen mit kompletter 
Tumorentfernung  und  denen  mit  einseitiger  Salpingooophorektomie.  Es  ist  wichtig,  die 
Patientinnen darüber zu  informieren, dass bei einer einseitigen Salpingooophorektomie die 
Rezidivrate geringer ist, ohne dass es zu einem nennenswerten Verlust der Fertilität kommt 
[133]. 
Die  systemische  Therapie  spielt  bei  der  Behandlung  von  Borderlinetumoren  eine 
untergeordnete  Rolle.  Die  Wirksamkeit  einer  adjuvanten  Chemotherapie  bei 
Borderlinetumoren wurde bisher nicht nachgewiesen [33,121,133]. 
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2.4 Rezidive 
Insgesamt sind Rezidive bei Borderlinetumoren selten. Patientinnen, die jünger als 40 Jahre 
alt sind, weisen häufiger (ca. 19 %) ein Rezidiv auf als Patientinnen über 40 Jahre (ca. 10 %). 
Vergleicht man diese beiden Gruppen  im Hinblick auf das Gesamtüberleben, zeigt sich kein 
signifikanter Unterschied.  
Etwa ein Drittel der Rezidive treten als invasive Rezidive auf. Im Rahmen der ROBOT‐Studie 
wurden unter  anderem die Patientinnen mit einem  Erkrankungsalter unter 40  Jahren mit 
denen ab 40 Jahren verglichen. Dabei zeigten sich in der Gruppe ab 40 Jahre 66,7 % maligne  
Rezidive. Dies traf nur auf 12 % in der Gruppe der unter 40 Jährigen zu. 
Ein  fertilitätserhaltendes  Vorgehen  erhöhte  das  Rezidivrisiko  bei  Patientinnen  unter  40 
Jahren.  In  der  Gruppe  der  Patientinnen  ab  40  Jahren  kam  es  zu  einer  Verkürzung  der 
tumorfreien Zeit bei inkomplettem Staging und höherem FIGO‐Stadium. 
Tritt viele Jahre nach der Erstdiagnose eines Borderlinetumors ein invasives Karzinom in der 
Bauchhöhle  auf,  handelt  es  sich  mit  hoher  Wahrscheinlichkeit  um  ein  Zweitkarzinom 
(invasives  primäres  Peritonealkarzinom)  und  nicht  um  das  Rezidiv  des  vor  Jahren 
diagnostizierten Borderlinetumors [33,126].  
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3. Zielstellungen 
Die vorliegende Arbeit wurde unter Berücksichtigung folgender Ziele erstellt: 
A. Retrospektive Analyse  von  an  einem Ovarialkarzinom oder  einem Borderlinetumor 
erkrankten Patientinnen  im  Zeitraum 1997 bis 2010  am Klinikum  St. Georg  Leipzig 
gGmbH (Beobachtungszeitraum endet 12/2014) 
B. Analyse klinischer und morphologischer Prognosefaktoren und deren Einfluss auf das 
Gesamtüberleben der an einem Ovarialkarzinom erkrankten Patientinnen 
C. Stellenwert der operativen Radikalität 
D. Beurteilung der therapeutischen Qualität 
E. Schlussfolgerungen  für  die  klinische  Praxis  und  Vergleich  mit  nationalen  und 
internationalen Studien 
4. Materialien und Methoden 
4.1 Patientinnenkollektiv 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Untersuchung. Analysiert 
wurden  die  klinischen  Daten  von  insgesamt  228  Patientinnen,  die  im  Zeitraum  vom 
01.01.1997 bis 31.12.2010 aufgrund der Diagnose primäres Ovarialkarzinom  (N= 170) oder 
Borderlinetumor  (N=  58)  am  Klinikum  St.  Georg  behandelt  wurden.  Stichtag  für  den 
Abschluss  des  Beobachtungszeitraums  war  der  31.12.2014.  Anhand  der  Tumor‐
dokumentation der Klinik  für Gynäkologie  konnten alle  relevanten  Fälle ermittelt werden. 
Die  Recherche  wurde  anschließend  im  Archiv  des  Klinikums  durchgeführt.  Die 
Vervollständigung  der  Daten  erfolgte  mit  Hilfe  des  regionalen  Tumorregisters  und  dem 
Einwohnermeldeamt der Stadt Leipzig. Die für die Auswertung relevanten Daten wurden  in 
einem  dafür  speziell  entwickelten,  strukturierten  Erhebungsbogen  erfasst  (siehe Anhang). 
Insgesamt  wurden  30  Parameter  registriert.  Alle  Daten  wurden  in  eine  Excel‐Datenbank 
eingegeben, auf Plausibilität geprüft und in das Statistikpaket SPSS Version 22.0 übertragen. 
Die Aufbereitung und Auswertung der Daten erfolgte in MS Excel und in SPSS. 
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Abbildung 1: Ablauf der Datenerhebung und Auswertung 
 
4.2 Datenerhebung und Auswertungskriterien 
Die Krankengeschichte und das Überleben der Patientinnen wurde bis zum 31.12.2014 auf 
Grundlage  der  Krankenakten,  der  Tumorregister  der  Stadt  Leipzig  sowie  der 
Einwohnermeldeämter verfolgt. 
Das  Gesamtkollektiv  wurde  in  zwei  Gruppen  unterteilt.  Die  erste  Gruppe  umfasste  alle 
Patientinnen  mit  einem  histologisch  gesicherten  Borderlinetumor  und  die  Zweite  die 
Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom. Es erfolgte eine Analyse beider Kollektive anhand 
unterschiedlicher Auswertungskriterien. Als Datum der Erstdiagnose der Erkrankung wurde 
entweder das Datum einer vorausgegangenen histologischen Diagnosesicherung (z.B. durch 
Laparoskopie) oder das Datum der Primäroperation genommen. Kam es zum Auftreten eines 
Rezidivs  wurde  dessen  Zeitpunkt  und  Manifestation  erfasst.  Das  rezidivfreie  Intervall 
errechnete  sich  aus  der Differenz  zwischen  dem  Zeitpunkt  der  Rezidivdiagnose  und  dem 
Zeitpunkt der Primäroperation. Die Gesamtüberlebenszeit berechnete sich aus der Differenz 
zwischen  dem  Sterbedatum  bzw.  dem  Datum  des  letzten  Kontakts  und  dem  Datum  der 
Primäroperation.  Zu  jedem  Tumor  lag  ein  histopathologischer  Befund  vor.  Bei  den 
Differenzierungsgraden wurde  bei  Zwischenstufen  die  jeweils  schlechtere  Differenzierung 
angenommen.  Die  Stadieneinteilung  erfolgte  nach  der  FIGO‐Klassifikation.  Außerdem 
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erfolgte  die  Unterteilung  in  zwei  Gruppen:  frühes  Ovarialkarzinom  (FIGO  IA‐IIA)  und 
fortgeschrittenes Ovarialkarzinom (FIGO  IIB‐IV). Diese Unterteilung richtet sich nach der  im 
Untersuchungszeitraum  gültigen  Tumorklassifikation  (siehe  Anlage  III).  Für  die  genaue 
Einteilung  wurden  neben  dem  histopathologischen  Befund  auch  die  Operationsberichte 
einbezogen. Die  Erfassung  der Aszitesmenge  erfolgte  anhand  der Operationsberichte.  Bei 
Patientinnen,  die  extern  weiter  behandelt  wurden  und  bei  denen  der  Rezidivstatus 
unbekannt war, wurde das Datum der  letzten Vorstellung beim Gynäkologen oder  in der 
Tumornachsorgesprechstunde  als  Zeitpunkt  angenommen  bis  zu  dem  sicher  kein  Rezidiv 
aufgetreten war. Patientinnen, die nach Abschluss der Therapie nicht mehr in der Klinik oder 
beim  behandelnden Gynäkologen  vorstellig wurden  und  bei  denen  das Überlebensdatum 
über das Bürgeramt ermittelt werden konnte, wurden als rezidivfrei eingestuft.  
Für  die  Beurteilung  des  Gesundheitszustandes  wurde  die  ASA‐Klassifikation  (American 
Society of Anesthesiology) genutzt. Anhand dieser Klassifikation, die häufig in der Anästhesie 
Anwendung  findet,  werden  Patientinnen  bezüglich  ihres  körperlichen  Zustandes  in 
verschiedene Gruppen eingeteilt.  
Die Unterscheidung erfolgt anhand von systemischen Erkrankungen: 
 ASA 1: normaler, gesunder Patient 
 ASA 2: Patient mit geringgradiger Gesundheitsstörung 
 ASA 3: ernste Gesundheitsstörung 
 ASA 4: schwere Gesundheitsstörung mit Einschränkung von Organfunktionen, die die
  dauerhafte, schwere Einschränkungen der Aktivität bedeuten 
 ASA  5:  schwererkrankter  Patient  mit  einer  erwartungsgemäßen  Lebenserwartung 
  von weniger als 24 Stunden 
 ASA 6 : Notfalleingriff (unabhängig von der Klassifikation 1‐5) 
Die  jeweilige  Einstufung  der  Patientinnen  des  vorliegenden  Kollektivs  konnte  den 
Narkoseprotokollen entnommen werden. 
Für  die  Beurteilung  der  Qualität  der  Therapie  erfolgte  die  Orientierung  am 
Qualitätssicherungsprogramm  der  AGO Organkommission OVAR.  Die  Arbeitsgemeinschaft 
für Gynäkologische Onkologie  (AGO) Organkommission OVAR,  hat  1999  dieses  Programm 
mit dem Ziel der Verbesserung der Versorgung beim Ovarialkarzinom gestartet. Teil dieses 
Programms  sind  landesweite  Untersuchungen  zu  Versorgungsqualität  und  ‐struktur,  um 
Bereiche zu  identifizieren,  in denen eine Verbesserung möglich und notwendig  ist [89]. Um 
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vergleichbare Daten zu erhalten, erfolgte bei der Beurteilung der Qualität der Therapie die 
Orientierung  an  den  Kriterien  dieses  Programms  [31].  Zur  Ermittlung  der  Qualität  der 
operativen Therapie des Ovarialkarzinoms im FIGO‐Stadium I‐IIA erfolgte die Definition von 8 
Items, die für ein komplettes Staging notwendig sind: Längsschnittlaparotomie, abdominelle 
Hysterektomie,  Lavage  oder  Zytologie,  Lymphonodektomie,  peritoneale  Biopsien, 
Adnexexstirpation beidseits, postoperativer Tumorrest und Netzresektion. Bei Patientinnen 
mit  Zustand  nach  Hysterektomie  wurde  dieses  Item  als  nicht  relevant  gewertet  und  es 
konnten  max.  7  von  8  Punkten  erreicht  werden.  Bei  Patientinnen  mit  Zustand  nach 
Adnexexstirpation  auf  einer  Seite wurde  das  Item  bilaterale  Adnexexstirpation  als  erfüllt 
angesehen,  wenn  die  andere  Seite  im  Rahmen  der  Stagingoperation  entfernt  wurde. 
Patientinnen  bei  denen  maximal  ein  Item  fehlte,  erhielten  die  Beurteilung  “adäquates 
Staging“. Fehlten zwei oder mehr Items wurde das Staging als suboptimal gewertet.  
Als  Standard  der  systemischen  adjuvanten  Chemotherapie  wurde  gemäß  der  im 
Untersuchungszeitraum gültigen Leitlinien definiert [108]:  
 keine Gabe einer Chemotherapie bei FIGO IA Grading 1 
 Angebot  einer  platinhaltigen  Chemotherapie  bei  Patientinnen mit  einem  Stadium 
FIGO IA Grading 2 sowie IB Grading 1 oder 2  
 Durchführung einer platinhaltigen Chemotherapie bei allen anderen Patientinnen. 
Bei  Patientinnen  mit  einem  fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  (FIGO  IIB‐IV)  wurde  als 
Standard  in  der  operativen  Therapie  die  Debulkingoperation  mit  dem  Ziel  der 
größtmöglichen  Tumorreduktion  angesehen.  Dabei  wurden  Patientinnen  mit  einem 
Tumorrest < 1 cm als erfolgreich operativ therapiert eingestuft. 
Der  postoperative  Tumorrest  wurde  in  die  Kategorien  makroskopische  Tumorfreiheit, 
Tumorrest 0,1 ‐ 1 cm oder > 1 cm eingeteilt.  
Die  im  Untersuchungszeitraum  gültigen  Leitlinien  empfehlen  beim  fortgeschrittenen 
Ovarialkarzinom  vor  dem  Jahr  2000  sechs  Zyklen  einer  systemischen  Chemotherapie 
bestehend  aus  Cisplatin  und  Cyclophosphamid  sowie  ab  dem  Jahr  2000  sechs  Zyklen 
Carboplatin AUC 5 und Paclitaxel 175 mg/ m².  In der  statistischen Auswertung wurde die 
Antikörpertherapie  nicht  berücksichtigt,  da  diese  im  Beobachtungszeitraum  noch  nicht 
etabliert gewesen ist. 
In  Anlehnung  an  das  Qualitätssicherungsprogramm  der  AGO‐OVAR  wurden  alle 
Kombinationen  eines  Platins  (Carbo‐  oder  Cisplatin)  mit  einem  Taxan  (Paclitaxel  oder 
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Docetaxel) als Standardäquivalent gewertet sowie speziell  in dieser Untersuchung vor dem 
Jahr  2000  die  Kombinationschemotherapie  aus  einem  Platin  (Cis‐  oder  Carboplatin)  mit 
Cyclophosphamid  [31].  In  einzelnen  Fällen  ließen  sich  genaue  Daten  zu  Dauer  der 
Chemotherapie  und Anzahl  der  Zyklen,  die  in  externen  Einrichtungen  (z.B.  onkologischen 
Praxen wohnortnah) stattfanden, nicht retrospektiv erheben. Diese wurden in der Kategorie 
„suboptimale systemische Therapie“ eingestuft. 
 
Nachbeobachtung 
Die Daten  zum  aktuellen  Stand  des  Krankheitsverlaufs wurden  unterschiedlichen Quellen 
entnommen. Zum einen wurden die Protokolle der onkologischen Nachsorgesprechstunde 
ausgewertet. Außerdem erfolgte bei Patientinnen, die nicht oder nur einen kurzen Zeitraum 
über die Nachsorgesprechstunde betreut wurden, die schriftliche Kontaktaufnahme mit dem 
weiterbehandelnden Gynäkologen bzw. Hausarzt. Desweiteren wurden in einem extra dafür 
konzipierten Fragebogen die Ärzte gebeten, Auskünfte zum  letzten Kontakt mit der Praxis, 
zum  eventuellen  Sterbedatum,  gegebenenfalls  zur  Todesursache  und  zu  weiteren 
Therapiemaßnahmen  zu erteilen  (siehe Anhang  II:  Fragebogen  für niedergelassene Ärzte). 
Ebenfalls  wurden  Daten  bezüglich  aufgetretener  Rezidive,  Metastasen,  Progresse  oder 
Remissionen erfragt. 
Manche  Ärzte  wurden  mehrfach  angeschrieben.  In  einigen  Fällen  wurden  die  Ärzte 
telefonisch  kontaktiert  oder  persönlich  aufgesucht. Um  den Verbleib  einiger  Patientinnen 
und  die  genauen  Sterbedaten  zu  erfassen,  wurde  das  Gesundheitsamt  Leipzig 
angeschrieben, um Informationen aus dem Sterberegister zu erhalten. Außerdem wurde für 
die  Gesamtüberlebensrate  mit  Hilfe  des  Bürgeramtes  ermittelt,  welche  Patientinnen  am 
Ende des Beobachtungszeitraumes noch am Leben waren.  
Hinsichtlich des Überlebens wurden die Patientinnen in drei Kategorien eingeteilt: 
 die Patientin lebt 
 die Patientin ist verstorben 
 der Überlebensstatus ist unklar. 
4.3 Statistische Auswertung 
Zur statistischen Auswertung und zur Datenerfassung wurden „SPSS für Windows bzw. Mac“ 
Version 22.0 und „Microsoft Excel für Windows bzw. Mac“ verwendet.  
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Es  wurden  im  Rahmen  der  Analyse  überwiegend  deskriptive  Verfahren  genutzt.  Im 
Folgenden werden die eingesetzten statistischen Auswertungsverfahren zusammengefasst: 
 Häufigkeiten wurden mit Hilfe des Chi‐Quadrat‐Tests nach Pearson  verglichen und 
Irrtumswahrscheinlichkeiten (p‐Werte) angegeben.  
 Kategorische  Variablen  wurde  durch  den  Chi‐Quadrat‐  Test  nach  Pearson 
miteinander verglichen. 
 Um  Variablen  mit  Rangcharakter  miteinander  zu  vergleichen,  erfolgte  die 
Berechnung der Mediane. 
 In  allen  Analysen  wurden  zur  vergleichbaren  Quantifizierung  der  Testergebnisse 
Irrtumswahrscheinlichkeiten bestimmt  (p‐ Werte) und  je nach Ergebnis angegeben. 
Als  statistisch  signifikant wurde eine  zweiseitige  Irrtumswahrscheinlichkeit  von p < 
0,05 angenommen. 
 Zur Schätzung der Überlebenszeiten wurde die Kaplan‐Meier‐Methode verwendet. 
 Die Ergebnisse  für das rezidivfreie Überleben und das Gesamtüberleben resultieren 
aus der Kaplan‐Meier Methode für die univariate Überlebensanalyse. 
 Mittels  des  Logrank‐Tests  konnten  verschiedene  Überlebenskurven  verglichen 
werden. 
 Bei  der  Diskussion  von  Überlebenskurven  definiert  sich  der  Median  als  Zeitdauer 
zwischen Erstdiagnose und dem Zeitpunkt, an dem noch 50 % der Patientinnen am 
Leben waren. 
 Es  erfolgte  eine  Multivariate  Analyse  (Cox‐Regression)  zur  Gewichtung  des 
Stellenwerts klinischer und morphologischer Prognosefaktoren sowie der operativen 
Radikalität. 
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5. Ergebnisse 
5.1 Ovarialkarzinom  
Die  Analyse  der  Patientinnen  des  Untersuchungszeitraumes  ist  in  der  nachfolgenden 
Abbildung dargestellt (Abbildung 2). 
 
Abbildung 2 Häufigkeitsverteilung der Erkrankungen im jeweiligen Kalenderjahr 
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Tabelle 5: Patientinnenkollektiv Ovarialkarzinom 
Parameter  N (%) 
170 (100) 
Alter bei Erstdiagnose Median  
(Min. /Max.) 
65,5 Jahre  
(17 J /92 J ) 
Altersgruppen 
 ≤ 52 Jahre 
 > 52 Jahre ‐ ≤ 65 Jahre 
 > 65 Jahre 
 
18 (10,6) 
59 (34,7) 
93 (54,7) 
Menopausenstatus 
 prämenopausal 
 postmenopausal 
 
19 (11,2) 
151 (88,8) 
allgemeiner Gesundheitszustand 
 ASA 1 
 ASA 2 
 ASA 3 und 4 
 Unbekannt 
 
18 (10,6) 
74 (43,5) 
76 (44,7) 
2 
Tumorstadien 
 FIGO I 
 FIGO II 
 FIGO III 
 FIGO IV 
 
44 (25,9) 
9 (5,3) 
86 (50,6) 
31 (18,2) 
Histologie 
 serös 
 muzinös  
 endometrioid 
 Sonstige 
 
115 (67,6) 
21 (12,4 
18 (10,6) 
16 (9,4) 
Grading 
 G1 
 G2 
 G3/ G4 
 Gx 
 
27 (15,9) 
54 (31,8) 
75 (44,1) 
14 (8,2) 
Tumorrest 
 kein Rest 
 0,1 ‐ 1 cm 
 > 1 cm 
 
76 (44,7) 
16 (9,4) 
78 (45,9) 
Aszites 
 kein Aszites 
 ≤ 500 ml 
 > 500 ml 
 unbekannt 
 
72 (42.4) 
47 (27,6) 
49 (28,8) 
2 
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5.1.1 Epidemiologische Daten 
Altersverteilung und Menopausenstatus 
Das durchschnittliche Erkrankungsalter betrug bei Diagnosestellung 65,5  Jahre. Die  jüngste 
Patientin war 17, die älteste 92 Jahre alt.  
Insgesamt waren 67,7 % der Patientinnen älter als 60 Jahre. Der Erkrankungsgipfel lag in der 
Altersgruppe 71‐80 Jahre (Tabelle 6). Bei der Altersverteilung nach dem mittleren Alter des 
Auftretens  der  Menopause,  zeigte  sich  ebenfalls  eine  ungleiche  Verteilung  auf  die 
Altersgruppen (Alter < 52 Jahre, 52  ‐ 65 Jahre, > 65 Jahre) [143]. Der Erkrankungsgipfel  lag 
mit  54,7  %  in  der  Altersgruppe  >  65  Jahre.  18  Patientinnen  waren  bei  Diagnosestellung 
jünger als 52 Jahre. 
Die Zahl der postmenopausalen Frauen mit Ovarialkarzinom lag bei 88,8 % (N = 151).  
19 Patientinnen waren prämenopausal bei Erstdiagnose.  
 
Tabelle 6: Verteilung der Patientinnen mit Ovarialkarzinom auf die Altersgruppen 
Altersgruppe  Anzahl (N)   Häufigkeit (%) 
≤ 30  2  ‐ 
31 ‐ 40  2  ‐ 
41 ‐ 50  13  7,6 
51 ‐ 60  38  22,4 
61 ‐ 70  51  30,0 
71 ‐ 80  52  30,6 
> 80  12  7,1 
Gesamt  170  100 
 
Altersverteilung in Abhängigkeit von Tumorstadium und ‐typ 
Bei der Betrachtung des medianen Alters  in Abhängigkeit vom Tumorstadium  zeigten  sich 
keine  wesentlichen  Unterschiede.  Die  Berechnung  ergab  bei  Patientinnen  mit  frühen 
Ovarialkarzinom  (FIGO  IA‐IIA) ein mittleres Alter von 62,9  Jahren und bei Patientinnen mit 
einem  fortgeschrittenen  Tumorleiden  (FIGO  IIB‐IV)  ein  medianes  Alter  von  66,4  Jahren. 
Damit  waren  Patientinnen  mit  einem  frühen  Tumorstadium  etwa  vier  Jahre  jünger  als 
Patientinnen mit einem fortgeschrittenen Ovarialkarzinom (Tabelle 7 und 8).  
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Tabelle  7:  Mittleres  Alter  und  Standradabweichung  des  Erkrankungsalters  bei  Patientinnen  mit 
Ovarialkarzinom in Abhängigkeit vom Tumorstadium (FIGO) 
FIGO‐Stadium  N  Jüngste Patientin  Älteste Patientin  Mittleres Alter 
IA ‐ IIA  46  21  86  62,9 (+/‐ 13 Jahre) 
IIB ‐ IV  124  17  92  66,4 (+/‐ 11 Jahre) 
 
Tabelle 8: Altersverteilung in Abhängigkeit vom Tumorstadium 
FIGO‐Stadium  < 52 Jahre  52 ‐ 65 Jahre  > 65 Jahre  Gesamt 
IA ‐ IIA  7  18  21  46 
IIB ‐ IV  11  41  72  124 
Gesamt  18  59  93  170 
 
Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen FIGO‐Stadium und dem Alter der 
Patientin (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,28). 
Auch  bei  der  Bestimmung  des  mittleren  Alters  der  Patientinnen  in  Abhängigkeit  vom 
Tumortyp ergaben sich keine wesentlichen Unterschiede. Die Ergebnisse können Tabelle 9 
entnommen werden. 
 
Tabelle  9:  Mittleres  Alter  und  Standardabweichung  des  Erkrankungsalters  bei  Patientinnen  mit 
Ovarialkarzinom bezogen auf den Tumortyp 
Tumortyp  N  Jüngste Patientin  Älteste Patientin  Mittleres Alter 
serös  115  37  92  66,6 (+/‐ 10 Jahre) 
Non‐serös  55  17  90  63,0 (+/‐ 15 Jahre) 
 
5.1.2 Gesundheitszustand 
Die  Beurteilung  des  allgemeinen  Gesundheitszustands  erfolgte  präoperativ  durch  die 
Anästhesie  unter  Verwendung  der  ASA‐Klassifikation.  Von  170  Patientinnen  mit 
Ovarialkarzinom  wurden  54,1  %  (N  =  92)  als  gesund  oder  mit  geringgradiger 
Gesundheitsstörung eingestuft. Eine ernste bis schwere Gesundheitsstörung  lag bei 44,7 % 
(N = 76)  vor. Bei  zwei Patientinnen erfolgte  keine Einstufung. Die Gesamtverteilung  ist  in 
Tabelle 10 dargestellt. 
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Tabelle 10: Darstellung des allgemeinen Gesundheitszustandes von Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom 
Allgemeiner Gesundheitszustand (ASA)  Anzahl (N)  Häufigkeit (%) 
Gesunder Patient (ASA 1)  18  10,6 
Geringgradige Gesundheitsstörung (ASA 2)  74  43,5 
Ernste bis schwere Gesundheitsstörung (ASA 3) 
Unbekannt 
76 
2 
44,7 
‐ 
Gesamt  170  100 
 
5.1.3 Stadieneinteilung 
Die Einteilung der Tumore erfolgte anhand der FIGO‐Klassifikation (FIGO I‐IV).  
Die meisten Patientinnen befanden sich bei der Erstdiagnose des Ovarialkarzinoms im FIGO‐
Stadium III (N = 86). Am zweithäufigsten fand sich das FIGO‐Stadium I (N = 44).  
31 Patientinnen wiesen ein FIGO‐Stadium IV (N = 31) auf und bei neun Patientinnen erfolgte 
die Einteilung in ein FIGO‐Stadium II. Die Abbildung 3 zeigt die genaue Verteilung auf die vier 
FIGO‐Stadien. 
 
Abbildung 3: Verteilung der Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom auf die FIGO‐Stadien 
 
Darüber  hinaus  erfolgte  die  Aufteilung  in  zwei  Gruppen.  Eine  Gruppe  umfasst  die 
Patientinnen mit  einem  frühen Ovarialkarzinom  (FIGO  IA‐IIA)  und  die  zweite Gruppe  die 
Patientinnen mit einem fortgeschrittenen Ovarialkarzinom (FIGO IIB‐IV). 
Anhand  der  Tabelle  11  ist  zu  erkennen,  dass  die  Mehrzahl  der  Patientinnen  an  einem 
fortgeschrittenen Ovarialkarzinom erkrankte. 
25,90%
5,30%
50,60%
18,20%
FIGO	I FIGO	II FIGO	III FIGO	IV
FIGO‐Stadium
	  39
Tabelle 11: Häufigkeitsverteilung "frühes" und "fortgeschrittenes" Ovarialkarzinom 
FIGO‐Stadien  Anzahl (N)  Häufigkeit (%) 
IA‐IIA  46  27,1  
IIB‐IV  124  72,9 
 
5.1.4 Histologische Subtypen und Differenzierungsgrade 
Der  größte  Anteil  der  histologsichen  Befunde  entfiel  auf  die  invasiv  epithelialen  Tumore 
(95,3  %).  Diese  werden  unterteilt  in  serös‐papilläre  Ovarialkarzinome  (67,9  %),  die 
muzinösen  Karzinome  (12,4  %)  und  die  endometrioiden  Karzinome  (10,6  %).  Acht 
Patientinnen  (4,7  %)  hatten  ein  anderes  epitheliales  Karzinom.  Davon  vier  Patientinnen 
einen klarzelligen Tumor und weitere vier Patientinnen ein Ovarialkarzinom vom gemischten 
Typ. Die verbleibenden 4,7 % (N = 8) hatten einen nicht epithelialen Tumor. Diese verteilten 
sich wie  folgt:  vier Granulosazelltumoren,  drei  Keimzelltumoren  und  ein  neuroendokriner 
Tumor (Abbildung 4). 
Abbildung 4: Darstellung der Häufigkeit der verschiedenen histologischen Tumortypen
 
Insgesamt  84,3 %  der  Patientinnen mit  einem  serösen  Karzinom  befanden  sich  in  einem 
fortgeschrittenen Stadium. Im Vergleich dazu wiesen 52,4 % der Patientinnen mit muzinösen 
und  38,9  %  der  Patientinnen  mit  einem  endometrioiden  Tumor  ein  fortgeschrittenes 
Tumorstadium  auf.  Bei  den  nicht  epithelialen  Tumoren  befanden  sich  62,5  %  der 
Patientinnen  in  einem  Frühstadium.  Der  überwiegende  Teil  der  Patientinnen  im  FIGO‐
muzinös
12%
serös
68%
endometrioid
11%
Sonstige
9%
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Stadium III hatte ein seröses Karzinom. Die Mehrzahl der muzinösen Karzinome befand sich 
im FIGO‐Stadium II (Tabelle 12). 
 
Tabelle 12: Tumorstadien in Abhängigkeit histologischer Subtypen 
  Tumorstadium   
FIGO IA‐IIA  FIGO IIB‐IV  Gesamt 
Tu
m
or
hi
st
ol
og
ie
  serös  18 (15,7 %)  97 (84,3 %)  115 (100 %) 
muzinös  10 (47,6 %)  11 (52,4 %)  21 (100 %) 
endometrioid  11 (61,1 %)  7 (38,9 %)  18 (100 %) 
Sonstige  7 (43,7 %)  9(56,3 %)  16 (100 %) 
 
Hinsichtlich  des  Differenzierungsgrades  (Tumorgrading)  der  einzelnen  Ovarialkarzinome 
werden  vier Grade unterschieden: Grad  I  (gut differenziert), Grad  II  (mäßig differenziert), 
Grad  III  (gering  differenziert)  und Grad  IV  (schlecht  bzw.  undifferenziert).Es  gab  14  Fälle    
(8,2 %) bei denen der Grad der Differenzierung nicht beurteilbar war  (Gx). Angaben  zum 
Tumorgrading waren bei 156 Patientinnen vorhanden.  
Am  häufigsten  fanden  sich  mit  43,5  %  (N  =  74)  Karzinome  mit  einem  geringen 
Differenzierungsgrad.  Einmal  wurde  ein  Tumor  als  schlecht  differenziertes  Karzinom 
eingestuft (G4). 27 Ovarialkarzinome waren gut (G1, 15,9 %) und 54 mäßig differenziert (G2, 
31,8 %). Für die statistische Auswertung wurden die Differenzierungsgrade III und IV in einer 
Gruppe zusammengefasst (N = 75).  
Bei  den  Übergangsfällen  G1  ‐  G2  sowie  G2  ‐  G3  wurde  das  jeweils  schlechtere  Grading 
angenommen.  Die  Häufigkeitsverteilung  der  einzelnen  Differenzierungsgrade  zeigt 
Abbildung 5. 
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Abbildung 5: Histologischer Differenzierungsgrad der Ovarialkarzinome
 
Zwischen  Tumorgrading  und  Tumortyp  ergab  sich  eine  signifikante  Abhängigkeit  (Chi‐
Quadrat‐Test, p = 0,0001). Bei Patientinnen mit einem serösen Karzinom erfolgte bei 53,1 % 
die  Einstufung  Differenzierungsgrad  G3  oder  G4,  endometrioide  Karzinome  waren 
überwiegend gut und muzinöse Karzinome überwiegend mäßig differenziert (Tabelle 13).  
 
Tabelle 13: Verteilung der Differenezierungsgrade in Abhängigkeit vom Tumortyp 
    Anzahl (N)  G1 (%)  G2 (%)  G3/G4 (%)  Gx (%) 
Tu
m
or
hi
st
ol
og
i seröse  115  12 (10,4)  38 (33,0)  61 (53,1)  4 (3,5) 
muzinös  21  5 (23,0)  9 (42,9)  4 (19,0)  3 (3,5) 
endometrioid  18  8 (44,4)  5 (27,9)  4 (22,2)  1  
Sonstige  16  2  2   6 (37,5)  6 (37,5) 
 
5.1.5 Postoperativer Tumorrest 
Zur Ermittlung der Resttumorgröße wurden die Operationsberichte herangezogen. 
Bei allen 170 Patientinnen lag die Information zum postoperativen Tumorrest vor. 
Insgesamt wurden 76 Patientinnen (44,7 %) tumorfrei operiert. Weitere 16 Patientinnen  
(9,4 %)  hatten  einen  Tumorrest  <  1cm  und  bei  78  Patientinnen  (45,9 %)  fand  sich  eine 
Resttumormasse von > 1cm.  
Ferner erfolgte die Analyse verschiedener Einflussfaktoren (Alter, Tumortyp, Tumorstadium, 
Grading, Aszites) auf den postoperativen Tumorrest.  
G1
16	%
G2
32	%	G3/G444	%
Gx
8	%
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In  den  drei  Altersgruppen  zeigte  sich  bezüglich  der  Tumorrestgröße  ein  signifikanter 
Unterschied  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  =  0,012).  Von  den  Patientinnen  in  den  Altersgruppen 
jünger  als  52  (78  %)  und  52  ‐  65  Jahren  (51  %)  konnte  der  Großteil  tumorfrei  operiert 
werden.  In der Altersgruppe über 65  Jahren war es ein Drittel der Patientinnen  (34 %).  In 
dieser Altersgruppe hatten die meisten Patientinnen  (55 %) einen Tumorrest von > 1  cm. 
(Tabelle 14) 
 
Tabelle 14: Häufigkeitsverteilung postoperativer Tumorrest innerhalb der Altersgruppen 
 
  Postoperativer Tumorrest     
makroskop. 
tumorfrei 
≤ 1cm  >1cm  Gesamt 
Al
te
r 
be
i 
Er
st
di
ag
no
se
  ≤ 52  14 (77,8 %)  1   3 (16,7 %)  18 
> 52, ≤ 65  30 (50,8 %)  5 (8,5 %)  24 (40,7 %)  59 
> 65  32 (34,4 %)  10 (10,8 %)  51 (54,8 %)  93 
 
Ebenfalls  korrelierte  das  Vorhandensein  von  Aszites  mit  der  Menge  des  verbliebenen 
postoperativen Tumorrestes (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001). 
Patientinnen  ohne  Aszites  konnten meist  tumorfrei  operiert werden  (76 %), wohingegen 
Patientinnen mit einer Aszitesmenge von > 500 ml häufig einen Tumorrest von größer 1 cm 
postoperativ aufwiesen (80 %) (Tabelle 15). 
 
Tabelle 15: Abhängigkeit des postoperativen Tumorrestes von der Aszitesmenge 
 
  Postoperativer Tumorrest     
makroskop. 
tumorfrei 
≤ 1cm  > 1cm  Gesamt 
As
zi
te
sm
en
ge
 
kein Aszites  55 (76,4 %)  1  16 (22,2 %)  72 (100 %) 
≤ 500 ml  19 (40,4 %)  7 (14,9 %)  21 (44,7 %)  47 (100 %) 
> 500ml  2  8 (16,3 %)  39 (79,6 %)  49 (100 %) 
unbekannt  ‐  ‐  2   2  
 
Tabelle  16  zeigt  den  Zusammenhang  zwischen  Tumortyp  und  postoperativem  Tumorrest. 
Patientinnen  mit  einem  serösen  Karzinom  hatten  häufiger  einen  Tumorrest  >  1  cm  als 
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Patientinnen  mit  einem  nicht  serösen  Tumor.  Insgesamt  hatten  36  %  (N  =  20)  der 
Patientinnen mit einem nicht serösen Tumor einen postoperativen Tumorrest.  
Im Vergleich dazu 64 % (N = 74) der Patientinnen mit einem serösen Tumor. Tumorfreiheit 
wurde bei 64 % der Patientinnen mit einem nicht serösen und bei 36 % der Patientinnen mit 
einem  serösen  Tumor  erreicht.  Es  konnte  ein  signifikanter  Zusammenhang  festgestellt 
werden (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,003). 
 
Tabelle 16: Abhängigkeit des postoperativen Tumorrestes vom Tumortyp 
 
  Postoperativer Tumorrest     
 Makroskop. 
tumorfrei 
≤ 1cm  > 1cm  Gesamt 
Tu
m
or
ty
p 
 
serös  41 (35,7 %)  12 (10,4 %)  62 (53,9 %)  115 (100 %) 
nicht 
serös 
35 (63,6 %)  4 (7,3 %)  16 (29,1 %)  55 (100 %) 
 
5.1.6 Aszites 
Von  168  der  170  Patientinnen  konnte  die  Aszitesmenge  bestimmt  werden.  Bei  zwei 
Patientinnen  wurden  keine  Angaben  gefunden.  Es  wurden  dafür  alle  Operationsberichte 
sowie Befunde verschiedener bildgebender Verfahren ausgewertet. 
Eine Aszitesmenge von ≤ 500 ml wurde als wenig und von ≥ 500 ml als reichlich definiert. 
Die Mehrzahl der Patientinnen (N = 96; 56,4 %) hatte zum Diagnosezeitpunkt Aszites. Davon 
wiesen 49 % (N = 47) wenig und 51,0 % (N = 49) reichlich Aszites auf. 
Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von Aszites und 
dem Tumorstadium (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001). Dabei wurden die Patientinnen  je nach 
FIGO‐Stadium  der  Gruppe  frühes  Ovarialkarzinom  (FIGO  IA‐IIA)  oder  fortgeschrittenes 
Ovarialkarzinom  (FIGO  IIB‐  IV)  zugeordnet.  Bei  Patientinnen  mit  einem  frühen 
Ovarialkarzinom konnte  in den meisten Fällen (71,1 %) kein Aszites nachgewiesen werden. 
Im Gegensatz dazu  fand sich bei nur 31,5 % der Patientinnen mit einem  fortgeschrittenen 
Tumor  kein Aszites.  Insgesamt hatten  8 Patientinnen mit  einem  FIGO‐Stadium  IA‐IIA  eine 
Aszitzesmenge bis 500 ml (Tabelle 17), davon 6 Patientinnen mit FIGO‐Stadium IC und 2 mit 
FIGO‐Stadium  IIA. Bei weiteren 5 Patientinnen wurde eine Aszitesmenge von mehr als 500 
ml festgestellt. Alle diese Patientinnen hatten einen Tumor im FIGO‐Stadium IC. 
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Aufgrund  der  sehr  ungleichmäßigen  Verteilung  innerhalb  der  Kategorie  „Aszitesmenge“ 
konnte eine aussagekräftige Bestimmung des Signifikanzniveaus nicht erfolgen. 
Tabelle 17: Zusammenhang zwischen Tumorstadium und Aszitesmenge 
 
  Aszitesmenge   
Kein Aszites  ≤ 500 ml  > 500 ml  unbekannt  Gesamt 
Tu
m
or
‐
st
ad
iu
m
m
  FIGO IA‐IIA  33 (71,7 %)  8 (17,4 %)  5 (10,9 %)  0   46 (100 %) 
FIGO IIB‐IV  39 (31,5 %)  39 (31,5 %)  44 (35,5 %)  2   124 (100 %) 
 
5.1.7 Therapie im FIGO Stadium IA‐IIA 
Operative Therapie 
Von  170  Patientinnen  befanden  sich  46  im  Stadium  FIGO  IA‐IIA.  Davon  wiesen  drei 
Patientinnen ein FIGO IA Grading 1 auf. Sieben Patientinnen waren jünger als 52 Jahre. Eine 
dieser  Patientinnen  entschied  sich  für  eine  fertilitätserhaltende Operation  und  lehnte  ein 
komplettes Staging ab. Ein komplettes Staging wurde bei drei von 46 Patientinnen  (6,5 %) 
durchgeführt.  Für  die  Beurteilung  der Qualität  der  Therapie  erfolgte  die Orientierung  am 
Qualitätssicherungsprogramm  der  AGO  Organkommission  OVAR.  Die  Beurteilung,  ob  ein 
Kriterium  erreicht  wurde  oder  nicht,  richtete  sich  ebenfalls  nach  den  Vorgaben  dieses 
Programms. 
So  wurde  das  Kriterium  Omentektomie  auch  dann  als  erfüllt  gesehen,  wenn  nur  eine 
partielle  Entfernung  (mindestens  infrakolisch)  dokumentiert wurde.  Bei  den  peritonealen 
Biopsien  wurde  jede  Lokalisation  akzeptiert,  auch  wenn  die  aktuellen  Leitlinien  explizit 
Biopsien  aus  Becken,  Mittelbauch  und  Zwerchfell  empfehlen.  Das  Kriterium 
Lymphonodektomie  galt  als  erfüllt,  wenn  unabhängig  von  der  Anzahl,  pelvine  und 
paraaortale Lymphknoten entfernt wurden. 
Bei 17 von 46 Patientinnen (37 %) wurde, bis auf maximal ein fehlendes Item, ein komplettes 
Staging durchgeführt. Bei 15 Frauen fehlten zwei Items (32,6 %), bei acht Frauen fehlten drei 
Items (17,3 %), bei fünf Frauen fehlten vier Items (10,9 %) und nur bei einer Frau fehlten fünf 
Items (2,2 %). Bei keiner der Patientinnen fehlten mehr als fünf Items (Abbildung 6). 
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Abbildung 6: Vollständigkeit des operativen Stagings im Stadium FIGO IA‐IIA 
 
Es  erfolgte  eine  genaue  Analyse welche  Items  am  häufigsten  und welche  am  seltensten 
fehlten.  Die  am  häufigsten  fehlenden OP‐Schritte waren  die  Entnahme  von  peritonealen 
Biopsien  (82,6  %)  sowie  die  Durchführung  der  Lymphonodektomie.  Bei  jeder  Patientin 
erfolgte eine Längsschnittlaparotomie  im Rahmen der Primäroperation. Dieses  Item wurde 
auch als erfüllt gewertet, wenn ein Umstieg von einem laparoskopischen Vorgehen auf einen 
offen chirurgischen Eingriff erfolgte.  
 
Tabelle 18: Häufigkeit der fehlenden Items beim operativen Staging im FIGO‐Stadium IA‐IIA 
Operatives Staging  Anzahl N  Fehlend in % 
operativer Zugang durch 
Längsschnitt 
0  0 
Adnexektomie  2  4,3 
Zytologie oder Lavage  2  4,3 
Hysterektomie  2  4,3 
Netzresektion  12  26,1 
komplette Tumorresektion  6  13,0 
Lymphonodektomie  29  63,0 
peritoneale Biopsien  38  82,6 
 
   
6	%
33	%
30	%
20	%
9	%
2	%
komplett 1	ITEM	fehlt 2	ITEMs	fehlen
3	ITEMs	fehlen 4	ITEMS	fehlen 5	ITEMS	fehlen
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Systemische Therapie  
Die  systemische  Therapie  ist  die  zweite  Säule  der  Behandlung  des  Ovarialkarzinoms. 
Insgesamt erhielten 36 Patientinnen eine  standardmäßige  systemische Therapie und  zehn 
Patientinnen wurden suboptimal therapiert. In die Gruppe „optimale systemische Therapie“ 
wurden auch die Patientinnen eingestuft, die  leitliniengerecht keine  systemische Therapie 
erhalten hatten. Drei dieser 36 Patientinnen wiesen ein hochdifferenziertes Karzinom  (G1) 
FIGO‐Stadium  IA auf und somit  lag keine  Indikation  für eine Chemotherapie vor. Weiteren 
zehn  Patientinnen  mit  FIGO‐Stadien  IA  G2  oder  IB  G1/G2  wurde  eine  platinhaltige 
Chemotherapie  angeboten.  Keine  von  diesen  Frauen  entschied  sich  für  eine  systemische 
Therapie. Nach den aktuellen Leitlinien kann bei diesen Patientinnen auf eine systemische 
Therapie  verzichtet  werden.  23  Patientinnen  hatten  bei  bestehender  Indikation  eine 
platinhaltige  Chemotherapie  erhalten.  Bei  33  Patientinnen  bestand  die  Indikation  zur 
adjuvanten  Chemotherapie.  23  von  33  Patientinnen  (69,7 %)  erhielten  eine  platinhaltige 
Chemotherapie. Zwei Patientinnen (6 %) bekamen eine alternative Chemotherapie, wurden 
mit Treosulfan therapiert und in die Kategorie suboptimale systemische Therapie eingestuft. 
Acht Patientinnen erhielten keine Chemotherapie (24,2 %), obwohl eine Indikation bestand. 
Drei dieser Patientinnen befanden sich  in einem FIGO‐Stadium  IC und davon  lehnten zwei 
nach der Primäroperation  jegliche weitere Therapie ab. Bei der dritten Patientin stand die 
Radiotherapie  eines  gynäkologischen  Zweitkarzinoms  (Endometriumkarzinom)  im 
Vordergrund  und  es  wurde  keine  Chemotherapie  durchgeführt.  Zwei  Patientinnen 
verstarben bevor die erste Chemotherapie erfolgen konnte. Die restlichen drei Patientinnen 
(9,1  %)  erhielten  die  Empfehlung  zur  Durchführung  einer  Chemotherapie  und  waren 
anschließend  nicht  in  der  Nachsorgesprechstunde.  Auch  die  Nachforschungen  brachten 
keine Auskunft über den Erhalt der empfohlenen Therapie. 
 
Qualität der Therapie  
Für die kombinierte Analyse von operativem Staging und systemischer Therapie als optimale 
Standardbehandlung beim  frühen Ovarialkarzinom wurden alle Patientinnen gewertet, bei 
denen  ein  adäquates  Staging  durchgeführt  wurde  (maximal  ein  fehlendes  Item)  und  die 
mindestens einen Zyklus einer platinhaltigen Chemotherapie bzw. keine Chemotherapie  im 
Stadium FIGO IA oder IB Grading 1 oder 2 erhalten hatten. 
	  47
Als  „suboptimal“  therapiert  galten  die  Patientinnen,  die  trotz  Indikation  keine 
Chemotherapie erhielten oder bei denen beim operativen Staging mehr als ein Item fehlte. 
Keine  Patientin  wurde  übertherapiert  und  erhielt  trotz  fehlender  Indikation  eine 
Chemotherapie. Bei 39 % (N = 18) wurde ein optimales operatives Staging durchgeführt,  
78 % (N = 36) erhielten eine optimale systemische Therapie und insgesamt 37 % (N = 17) der 
Patientinnen wurden optimal therapiert. Sie erhielten sowohl eine Chemotherapie als auch 
ein  operatives  Staging  gemäß  den  zum  Untersuchungszeitpunkt  aktuellen  Standards.  Die 
nachfolgenden Tabellen 19, 20 und 21 zeigen die jeweiligen Ergebnisse. 
 
Tabelle 19: Qualität des operativen Stagings beim Ovarialkarzinom im FIGO‐ Stadium IA bis IIA 
  Anzahl N  Häufigkeit (%) 
adäquates Staging  18  39 
suboptimales Staging  28  61 
Gesamt  46  100 
 
Tabelle 20: Qualität der systemischen Therapie beim frühen Ovarialkarzinom im Stadium FIGO IA bis IIA 
  Anzahl N  Häufigkeit (%) 
optimale  systemische 
Therapie 
36  78 
suboptimale 
systemische Therapie 
10  22 
Gesamt  46  100 
 
Tabelle 21: Kombination der Qualität der systemischen und operativen Therapie im Stadium FIGO IA‐IIA 
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)  adäquates 
Staging 
17 (37)  1   18 (39,0) 
suboptimales 
Staging 
19 (41)  9 (19,5)  28 (61,0) 
  Gesamt  36 (78)  10 (21,7)  46 (100) 
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5.1.8 Therapie im FIGO‐Stadium IIB‐ IV 
Operative Therapie 
124 von 170 Patientinnen wiesen ein Ovarialkarzinom im Stadium FIGO IIB‐IV auf. 
Insgesamt konnten 29,0 % dieser Patientinnen  tumorfrei operiert werden, weitere 12,9 % 
wiesen einen Tumorrest < 1cm auf. Bei 58,1 % verblieb eine Tumorrestmasse von mehr als   
1 cm. Es korrelierte der Tumorrest mit dem FIGO‐Stadium (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,0001).  
83,3 % der Patientinnen im FIGO‐Stadium IIB konnten tumorfrei operiert werden, 31,0 % im 
FIGO‐Stadium III und 12,9 %  im FIGO‐Stadium IV. 48,4 % der Patientinnen mit einem FIGO‐
Stadium  IIB‐IIIC hatten einen Tumorrest < 1 cm, dagegen nur 22,6 % der Patientinnen mit 
einem FIGO‐Stadium IV. Zudem erfolgte eine Analyse der durchgeführten OP‐Schritte. 
Abgesehen  von  einer  Patientin  erhielten  alle  eine  Längsschnittlaparotomie.  Bei  91,9  % 
wurde eine Lavage durchgeführt bzw. eine Spühlzytologie entnommen. Bei 82,3 % erfolgte 
die Netzresektion. Über zwei Drittel der Patientinnen erhielten sowohl eine Hysterektomie 
als auch eine Adnexexstirpation. Die Details können Tabelle 22 entnommen werden. 
 
Tabelle 22: OP‐Schritte beim fortgeschrittenen Ovarialkarzinom FIGO IIB‐ IV (N=124) 
OP‐Schritte  Anzahl N  Häufigkeit (%) 
Längsschnittlaparotomie  123  99,2 
Hysterekomie 
Z.n. Hysterektomie 
93  75 
Adnexexstirpation 
Z.n. Adnexexstirpation 
95  76,6 
Netzresektion  102  82,3 
Zytologie/ Lavage  114  91,9 
peritoneale Biopsien  73  58,9 
Lymphonodektomie  41  33,1 
Darmeingriffe  40  32,3 
Eingriffe an Milz oder Leber  8  6,5 
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Systemische Therapie  
Im Untersuchungszeitraum  kam  es  zu  einem Wechsel  im  Therapieregime  im  Bereich  der 
systemischen Therapie. In den Jahren 1997 ‐ 1999 galt die Kombination aus Platin (Cis‐ oder 
Carboplatin)  und  Cyclophosphamid  als  leitliniengerecht.  Die  aktuelle  Standard‐ 
Chemotherapie  beim  fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  besteht  aus  sechs  Zyklen 
Carboplatin  (AUC  5)/  Paclitaxel  (175  mg/m2  über  drei  Stunden  i.v.)  im  Anschluss  an  die 
Primäroperation.  Da  im  relevanten  Untersuchungszeitraum  die  Antikörpertherapie  noch 
nicht  etabliert  war,  wurde  diese  bei  der  statistischen  Auswertung  nicht  berücksichtigt. 
Vereinzelt  erhielten  Patientinnen  im  Rahmen  von  Studien  eine  Antikörpertherapie  mit 
Bevacizumab.  
Von  124  Patientinnen  mit  einem  fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  bekamen  102 
Patientinnen  (82,3  %)  eine  Chemotherapie.  22  Patientinnen  (17,7  %)  erhielten  keine 
Chemotherapie.  Davon  verstarben  drei  Patientinnen  (2,4  %)  bevor  die  erste  Gabe 
Chemotherapie  erfolgen  konnte, bei  einer Patientin  konnte  aufgrund des  sehr  schlechten 
Allgemeinzustandes  keine  systemische  Therapie  durchgeführt  werden,  acht  Patientinnen 
wurde  die  Durchführung  einer  Chemotherapie  empfohlen,  ob  diese  durchgeführt  wurde 
konnte nicht ermittelt werden. Zwei Patientinnen lehnten eine systemische Therapie ab.  
Von  den  102  Patientinnen, welche  eine  Chemotherapie  erhielten,  haben  75  Patientinnen 
(73,5 %) eine dem heutigen Standard entsprechende Carboplatin/ Paclitaxel Chemotherapie 
erhalten. 23 Patientinnen (22,5 %) erhielten eine Chemotherapie mit Cyclophosphamid und 
Cisplatin.  Davon  17  im  Zeitraum  1997‐1999,  in  welchem  die  Gabe  dieser 
Kombinationstherapie als  leitliniengerecht eingestuft werden kann. Bei den  restlichen  fünf 
Patientinnen  wurde  diese  Chemotherapie  als  suboptimal  gewertet.  Weitere  vier 
Patientinnen bekamen eine alternative Chemotherapie (siehe Tabelle 23). 
Zusammenfassend  erhielten  92  Patientinnen  (74  %)  eine  dem  Standard  entsprechende 
Chemotherapie. Die Tabelle 23  fasst die verschiedenen Formen der systemischen Therapie 
zusammen. 
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Tabelle 23: Eingesetzte Chemotherapie und Verteilung im Kollektiv fortgeschrittenes Ovarialkarzinom  
Systemische Therapie  Anzahl N   Häufigkeit % 
Carboplatin/Paclitaxel  75   60,5 
Cyclophosphamid/Cisplatin  23   18,5 
Carboplatinmonotherapie  2   ‐ 
andere Chemotherapie  2  ‐ 
keine  22   17,8 
 
Qualität der Therapie 
Bei  der  kombinierten  Analyse  der  operativen  und  systemischen  Therapie  wurden  alle 
Patientinnen mit einem Tumorrest < 1 cm als optimal operativ therapiert eingestuft, 
, sowie alle Patientinnen mit einer im entsprechenden Zeitraum gültigen Chemotherapie. 
Insgesamt konnten 42 % der Patientinnen erfolgreich operiert werden und 74 % erhielten 
eine optimale Chemotherapie. Die kombinierte Analyse ergab, dass 30 % der Patientinnen 
sowohl  eine  erfolgreiche  operative  Therapie  als  auch  eine  optimale  Chemotherapie 
erhielten. Nur bei 14 % der Patientinnen wurde weder eine standardmäßige Chemotherapie, 
noch ein optimales Tumordebulking erreicht (Tabelle 24).   
 
Tabelle  24:  Kombinierte  Analyse  der  Qualität  der  operativen  und  der  systemischen  Therapie  beim 
fortgeschrittenem Ovarialkarzinom Stadium FIGO IIB‐ IV 
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)  optimale OP  37 (30)  15 (12)  52 (42) 
suboptimale OP  55 (44)  17 (14)  72 (58) 
  Gesamt  92 (74)  32 (26)  124 (100%) 
 
5.1.9 Qualität der Therapie bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom 
Von 170 Patientinnen haben N = 54 (31,4 %) sowohl eine optimale Chemotherapie, als auch 
eine  optimale  operative  Therapie  erhalten.  26  Patientinnen  (15,3  %)  haben  weder  eine 
optimale  operative  Therapie  noch  eine  leitliniengerechte  Chemotherapie  erhalten.  Die 
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restlichen 89 Patientinnen hatten eine  suboptimale Therapie und entweder eine optimale 
Chemotherapie oder eine optimale operative Therapie erhalten (Tabelle 25). 
 
Tabelle 25: Therapiequalität  im Gesamtkollektiv  (N=170) OP= operative Therapie, CT= Chemotherapie,  (+)= 
optimale Therapie, (‐)= keine optimale Therapie 
Therapie Qualität  Anzahl N   Häufigkeit % 
OP+/ CT+  54  31,7 
OP+/CT‐ oder OP‐/ CT+  90   53 
OP‐/CT‐  26  15,3 
 
5.1.10 Einflussfaktoren auf die Qualität der operativen Therapie  
Um den Stellenwert der operativen Radikalität näher zu untersuchen, sollte eine logistische 
Regressionsanalyse  durchgeführt  werden.  Da  die  Fallzahlen  dafür  zu  gering  und  die 
Voraussetzungen  daher  nicht  gegeben  waren,  erfolgte  die  Analyse,  welche  Faktoren  die 
Durchführung einer optimalen operativen Therapie signifikant beeinflussten (Tabelle 26). 
 
Tabelle 26: Einfluss klinischer und morphologischer Prognosefaktoren auf die Qualität der Therapie 
Einflussfaktor  Chi‐Quardrat‐Test nach Pearson 
Alter bei Erstdiagnose  p = 0,001 
Aszitesmenge  p = 0,001 
Gesundheitszustand (ASA‐Klassifikation)  p = 0,005 
Tumorgrading  p = 0,148 
Tumorhistologie  p = 0,58 
FIGO‐Stadium  p = 0,74 
 
Das Alter bei Erstdiagnose, der Gesundheitszustand und die Menge an Aszites beeinflussten 
im  untersuchten  Kollektiv  die  Qualität  der  operativen  Therapie  signifikant.  Keinen 
signifikanten Einfluss hingegen hatten Tumorgrading, Tumorhistologie und FIGO‐Stadium. 
5.1.11 Lymphonodektomie 
Ferner  erfolgte  eine  genaue  Analyse,  welche  Patientinnen  eine  Lymphonodektomie 
erhielten  und  bei  welchen  darauf  verzichtet  wurde.  Dabei  wurde  die  Verteilung  auf  die 
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Altersgruppen,  den  Gesundheitszustand,  den  postoperativen  Tumorrest  und  das 
Tumorstadium in die Auswertung einbezogen.  
Insgesamt  erfolgte  bei  58  Patientinnen  (34 %)  eine  Lymphonodektomie. Davon  befanden 
sich  29,3 %  in  einem  FIGO‐Stadium  IA‐IIA  und  70,7 %  in  einem  FIGO‐Stadium  IIB‐IV. Die 
meisten  Patientinnen  wurden  laut  ASA‐Klassifikation  als  gesund  oder  mit  geringer 
Gesundheitsstörung eingestuft  (65,5 %) und waren unter 65  Jahre alt  (56,1 %). Außerdem 
verblieb bei 36,2 % dieser Patientinnen ein Tumorrest > 1 cm. Der Großteil (55,2 %) wurde 
tumorfrei  operiert.  Bei  112  Patientinnen  wurde  auf  eine  Lymphonodektomie  verzichtet. 
Davon  befanden  sich  74,1  %  in  einem  FIGO‐Stadium  IIB‐IV  und  litten  zu  50  %  an  einer 
ernsten oder schweren Gesundheitsstörung.  
60,7 % der Patientinnen waren  zum Operationszeitpunkt älter als 65  Jahre. Ein Tumorrest 
von > 1 cm verblieb bei 50,9 % (Tabelle 27). 
 
Tabelle  27:  Zusammensetzung  der  Patientinnenkollektive  mit  Lymphonodektomie  und  ohne 
Lymphonodektomie 
  Lymphnodektomie N (%)  keine Lymphonodektomie N (%) 
Tumorstadium 
 FGO IA‐IIA 
 FIGO IIB‐IV 
 
17 (29,3) 
41 (70,7) 
 
29 (25,9) 
83 (74,1) 
Altersgruppen 
 < 65 Jahre 
 > 65 Jahre 
 
33 (56,1) 
25 (43,1) 
 
44 (39,3) 
68 (60,7) 
Gesundheitszustand 
 ASA 1 ‐ 2 
 ASA 3 ‐ 4 
 
38 (65,5) 
20 (34,5) 
 
56 (50,0) 
56 (50,0) 
postoperativer Tumorrest 
 < 1cm 
 > 1 cm 
 
37 (63,8) 
21 (36,2) 
 
55 (49,1) 
57 (50,9) 
Gesamt  58 (100)  112 (100) 
 
5.1.12 Rezidivraten 
Von 170 Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom blieben 36,5 % (N = 62) rezidivfrei.  
Bei 59,4 % (N = 101) konnte im Beobachtungszeitraum ein Rezidiv festgestellt werden. 
4,1 % der Patientinnen (N = 7) verstarben  innerhalb von 30 Tagen postoperativ, wurden  in 
keine der oben genannten Gruppen eingeordnet und bei der Berechnung des rezidivfreien 
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Intervalls nicht berücksichtigt. Einen Überblick über die Verteilung auf die 3 Gruppen liefert 
Tabelle 28. 
Tabelle 28: Überblick Rezidivstatus 
Rezidivstatus  Anzahl (N)  Häufigkeit (%) 
kein Rezidiv  62  36,5 
Rezidiv  101  59,4 
innerhalb 30 Tagen postoperativ 
verstorben 
7  4,1 
 
Patientinnen,  die  ein  Rezidiv  erlitten,  waren  bei  Erstdiagnose  im  Mittel  5  Jahre  älter 
(mittleres Alter 67,4  Jahre), als die Patientinnen die rezidvfrei blieben  (mittleres Alter 62,7 
Jahre). Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten eines Rezidivs 
und  dem  Tumorstadium  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  <  0,001).  Insgesamt  blieben  65,2  %  der 
Patientinnen  mit  einem  frühen  Ovarialkarzinom  rezidivfrei,  dahingegen  nur  25,8  %  der 
Patientinnen  mit  einem  fortgeschrittenen  Karzinom.  Abbildung  7  veranschaulicht  den 
Zusammenhang. 
 
 
Abbildung 7: Abhängigkeit Rezidivstatus vom Tumorstadium 
 
Ferner erfolgte die Einteilung  in Frührezidive mit einem rezidivfreien  Intervall von weniger 
als 6 Monaten (PFI < 6 Monate), intermediäre Rezidive (PFI 6 ‐ 12 Monate) und Spätrezidive 
(PFI > 12 Monate). Zu einem Frührezidiv kam es bei 26 Patientinnen  (15,3 % des Gesamt‐
kollektivs), ein intermediäres Rezidiv trat bei 25 Frauen auf (14,7 %). Ein Spätrezidiv erlitten 
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50 Patientinnen (29,4 % des Gesamtkollektivs). Die folgende Abbildung 8 stellt die Verteilung 
hinsichtlich des Rezidivzeitpunktes innerhalb des Patientenkollektivs „Rezidiv“ dar. 
Abbildung 8: Zeitpunkt Rezidivnachweis 
 
5.1.13 Platinsensitivität der Tumorrezidive 
Hinsichtlich  der  Platinsensitivität wird  zwischen  platinresistent,  platin‐intermediär  sensitiv 
und platinsensitiv unterschieden.  
124 Patientinnen erhielten eine platinhaltige Chemotherapie und wurden in die Auswertung 
einbezogen. Davon fielen 23 Patientinnen (18,5 %) auf die FIGO‐Stadien IA‐IIA und  
101 Patientinnen (81,5 %) auf die Stadien FIGO IIB‐IV. 
Von diesen 124 Patientinnen erlitten 81 (65,3 %) ein Rezidiv. Davon konnten 61 (77,8 %) als 
platinsensitiv oder  intermediär‐sensitiv eingestuft werden und 22,2 % der Patientinnen als 
platinresistent. Die  folgende  Tabelle  veranschaulicht  die  genaue  Verteilung  innerhalb  der 
FIGO‐Stadien.  
 
Tabelle 29: Platinsensitivität der Tumorrezidive innerhalb der FIGO‐Stadien 
  platinsensitiv 
 
platin‐intermediär‐ 
sensitiv 
platinresistent 
FIGO IA‐IIA N (%)  5 (55,6 )  2  2 
FIGO IIB‐IV N (%)  36 (50,0)  20 (27,8)  16 (22,2) 
 
   
Frührezidiv	
(N=26)
Intermediäres	
Rezidiv	(N=25)
Spätrezidiv	
(N=50)
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5.2 Überlebenszeiten 
In diesem Kapitel wird der Einfluss verschiedener Risikofaktoren auf das Gesamtüberleben 
analysiert. Das mediane Überleben betrug 61 Monate (circa 5 Jahre).  
Die Patientin mit der längsten Überlebenszeit überlebte 170 Monate. Die kumulierte  
5‐Jahres‐Überlebensrate lag bei 52 % (Abbildung 9). 
 
Abbildung 9: Gesamtüberleben aller Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom 
 
5.2.1 Alter 
Um  den  Einfluss  des  Alters  bei  Erstdiagnose  auf  das  Gesamtüberleben  zu  analysieren, 
wurden  die  drei Altersgruppen  (wie  in  Kapitel  5.1.1  beschrieben) miteinander  verglichen. 
Dabei hat sich das Alter bei Erstdiagnose als statistisch signifikanter Prognosefaktor erwiesen 
(Chi‐Quadrat‐Test,  p  =  0,002). Der Median wurde  nach  60 Monaten  bei  Patientinnen mit 
einem Alter unter 65 Jahren nicht erreicht. Bei Patientinnen  in der Altersgruppe > 65 Jahre 
lag  die  mediane  Überlebensdauer  bei  38  Monaten.  Die  mittlere  Überlebensdauer  von 
Patientinnen mit einem Alter ≤ 52 Jahre betrug 113 Monate, in der Altersgruppe 52 ‐ 65 lag 
diese  bei  111,8  Monaten.  Bei  Patientinnen  mit  einem  Alter  über  65  Jahre  sank  die 
	  56
durchschnittliche  Überlebensdauer  auf  63,1  Monate.  Somit  korrelierte  ein  höheres 
Erkrankungsalter mit einer geringeren Überlebenszeit (Abbildung 10 und Tabelle 30). 
 
Abbildung 10: Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit vom Alter 
 
Die 5‐Jahres‐Überlebensraten können der nachfolgenden Tabelle 30 entnommen werden: 
 
Tabelle 30: 5‐Jahres Überlebensraten der unterschiedlichen Altersgruppen 
Alter  5‐Jahres‐Überlebensrate  
≤ 52 Jahre  68,8 %  
52 ‐ 65 Jahre  62,2 %  
> 65 Jahre   40,6 %  
 
5.2.2 FIGO‐Stadium 
Patientinnen  mit  einem  frühen  Ovarialkarzinom  hatten  eine  durchschnittliche 
Überlebensdauer von 136,5 Monaten (11 Jahre), Patientinnen im fortgeschrittenen Stadium 
dagegen  nur  63,9 Monate  (5  Jahre). Das Ausbreitungsstadium  der  Tumorerkrankung  zum 
Zeitpunkt der Erstdiagnose hat sich als prognostisch signifikant erwiesen (Chi‐Quadrat‐Test, 
p < 0,0001). 
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Abbildung 11: Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit vom FIGO‐Stadium 
 
Die 5‐Jahres‐Überlebensrate bei Patientinnen mit FIGO‐Stadium IA‐IIA lag bei 86,4 % und im 
FIGO‐Stadium  IIB‐IV  bei  39,1  %.  Der  Median  wurde  bei  Patientinnen  mit  einem  frühen 
Ovarialkarzinom bei 60 Monaten nicht erreicht. Bei Frauen mit einem Karzinom FIGO IIB‐IV 
lag  das  mediane  Überleben  bei  38  Monaten.  Die  maximale  Überlebenszeit  lag  bei 
Patientinnen mit einer Erkrankung  im Frühstadium bei 14  Jahren und bei Patientinnen  im 
fortgeschrittenem Stadium bei ebenfalls 14 Jahren. Aufgrund der sehr ungleichen Verteilung 
der  Patientenzahlen  auf  die  unterschiedlichen  FIGO‐Stadien  und  der  damit  verbundenen 
schlechten Vergleichbarkeit, hat sich eine Betrachtung der Überlebenszeiten der einzelnen 
FIGO‐Stadien als nicht sinnvoll erwiesen (Abbildung 11).  
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5.2.3 Allgemeiner Gesundheitszustand 
Es  erfolgte  die  Untersuchung  der  Abhängigkeit  der  Überlebensrate  vom  allgemeinen 
Gesundheitszustand.  Dabei  wurden  die  5‐Jahres‐Überlebensraten  von  Patientinnen 
unterschiedlicher ASA‐Klassen miteinander verglichen.  In den ASA‐Klassen 1 und 2 wurde 
der Median nach 84 Monaten Beobachtungszeit nicht erreicht. Bei Patientinnen, die nach 
der ASA Klassifikation als ASA 3 oder 4 eingestuft wurden,  lag die mediane Überlebenszeit 
bei 32 Monaten. 
Der allgemeine Gesundheitszustand sowie die Begleitmorbidität haben somit eine wichtige 
prognostische  Bedeutung  und  deren  Einfluss  auf  das  Gesamtüberleben  hat  sich  als 
signifikant erwiesen (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001).  
Die  5‐Jahres‐Überlebensrate  lag  bei  „gesunden“  Patientinnen  (ASA  1)  bei  69,3  %,  bei 
Patientinnen  mit  einer  geringgradigen  Gesundheitsstörung  (ASA  2)  bei  60,4  %  und  bei 
Patientinnen mit  einer  ernsten  bis  schweren Gesundheitsstörung  (ASA  3  und  ASA  4)  bei  
37,7 % (Abbildung 12). 
 
Abbildung 12 : Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit vom Allgemeinzustand 
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5.2.4 Tumortyp 
Der Einfluss des Tumortyps auf die Gesamtüberlebenszeit erwies sich als signifikant  
(Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,016). Patientinnen mit einem serösen Tumor überlebten im Mittel 
75 Monate.  Im Vergleich dazu Patientinnen mit einem nicht‐serösen Tumor 106 Monate. 
Die 5‐Jahres‐Überlebensraten zeigten deutliche Unterschiede. Sie  lag bei Patientinnen mit 
einem serösen Tumor bei 44,3 % und mit einem non‐serösen Tumor bei 67,6 % (Abbildung 
13).  
 
Abbildung 13: Gesamtüberleben in Abhängigkeit vom Tumortyp 
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5.2.5 Tumorgrading 
In Bezug auf das Tumorgrading wurden  statistisch  signifikante Überlebensunterschiede  in 
Abhängigkeit  einzelner  Gradingstufen  gefunden  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  =  0,003).  Mit  der 
Entdifferenzierung  der  Tumore  nahm  die  Überlebenswahrscheinlichkeit  ab,  wie  die 
nachfolgende Tabelle 31 zeigt. 
 
Tabelle 31: 5‐Jahres Überlebensraten in Abhängigkeit vom Tumorgrading 
Differenzierungsgrad  5‐Jahres‐Überlebensrate in % 
hochdifferenziert (G1)  74,3 
mäßig differenziert (G2)  50,3  
schlecht bis undifferenziert (G3‐G4)  40,4  
 
Die durchschnittliche Überlebenszeit  lag  für Frauen mit einem hochdifferenzierten Tumor 
(G1)  bei  126,5  Monaten,  bei  Tumoren  mit  einem  Grading  2  bei  78,7  Monaten  und  bei 
schlecht bis undifferenzierten Tumoren (G3/G4) bei 63,2 Monaten (Abbildung 14). 
 
 
Abbildung  14:  Überlebenswahrscheinlichkeit  von  Patientinnen  mit  Ovarialkarzinom  in  Abhängigkeit  vom 
Tumorgrading 
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Es  erfolgte  eine  getrennte  Betrachtung  der  Überlebenszeiten  in  Abhängigkeit  vom 
Differenzierungsgrad  zum  einen  bei  Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  im  FIGO‐
Stadium  IA‐IIA  sowie  bei  Patientinnen  mit  Tumoren  im  FIGO‐Stadium  IIB‐IV.  Die 
nachfolgende Tabelle 32 fasst die Ergebnisse zusammen. 
 
Tabelle 32: 5‐Jahres‐Überlebensraten in Abhängigkeit unterschiedlicher Differenzierungsgrade für die FIGO‐
Stadien IA‐IIA und FIGO IIB‐IV.  
  FIGO IA‐IIA  FIGO IIB‐IV 
hochdifferenziert (G1)  100 %   45,6 %  
mäßig differenziert (G2)  84 %   38,6 %  
schlecht bis undifferenziert (G3‐G4)  54 %   37,0 % 
 
Mit  abnehmender  Differenzierung  verkürzte  sich  die  Überlebenszeit  sowohl  bei  den 
Patientinnen im FIGO‐Stadium IA‐IIA als auch bei denen im FIGO‐Stadium IIB‐IV.  
Ein  signifikanter Zusammenhang ergab  sich  für die Tumoren mit FIGO‐Stadien  IA‐IIA  (Chi‐
Quadrat‐Test,  p  =  0,006).  Bei  Tumoren  mit  fortgeschrittenen  Tumorstadien  FIGO  IIB‐IV 
zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang. Tendenziell überlebten auch in dieser Gruppe 
die Patientinnen mit einem gut differenzierten Tumor länger.   
5.2.6 Aszites 
Es  wurde  der  Zusammenhang  zwischen  der  Aszitesmenge  bei  der  Operation  und  der 
Überlebenszeit  analysiert.  Signifikant  am  längsten  mit  durchschnittlich  123  Monaten 
überlebten  Patientinnen  ohne  Aszites.  Der  Median  wurde  in  dieser  Gruppe  nach  84 
Monaten  nicht  erreicht.  Patientinnen mit  einer  Aszitesmenge  von  <  500 ml  hatten  eine 
Mediane Überlebensdauer  von  44 Monaten  und  Frauen mit  über  500 ml Aszites  von  26 
Monaten (Abbildung 15).  
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Abbildung 15:Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von der Aszitesmenge 
 
Aus der Tabelle 33 sind die jeweiligen 5‐Jahres‐Überlebensraten ersichtlich. 
 
Tabelle 33: 5‐Jahres‐Überlebensraten in Abhängigkeit von der Aszitesmenge 
Aszitesmenge  5‐Jahres‐Überlebensrate in %  
kein Aszites  76,1  
≤ 500 ml Aszites  44,3  
> 500 ml Aszites  26,8  
 
Die Analyse ergab einen hochsignifikanten Zusammenhang  (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001) 
zwischen Aszitesmenge und Überlebensdauer.  Je  größer die Aszitesmenge desto  geringer 
die Überlebenswahrscheinlichkeit. Patientinnen mit einer Aszitesmenge > 500 ml haben die 
ungünstigste Prognose. Ferner wurden auch hier die Patientinnen mit den FIGO‐Stadien IA‐
IIA  sowie  FIGO  IIB‐IV  separat  betrachtet. Die  jeweiligen  5‐Jahres‐Überlebensraten  sind  in 
Tabelle 34 zusammengefasst. 
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Tabelle 34: 5‐Jahrs‐Überlebensraten in Abhängigkeit vom Tumorstadium und der Aszitesmenge 
  FIGO IA‐IIA  FIGO IIB‐IV 
kein Aszites  90,8 %   63,5 %  
< 500 ml  75,0 %   37,5 % 
>500 ml  80,0 %   21,8 %  
 
Bei Patientinnen mit einem FIGO‐Stadium IIB‐IV zeigte sich mit zunehmender Aszitesmenge 
eine deutlich geringere 5 Jahres‐Überlebensrate. Daher kann die Menge an Aszites in dieser 
Gruppe als prognostisch wichtiger Faktor für die Überlebenszeit angenommen werden. Die 
Analyse ergab einen signifikanten Zusammenhang (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,001). Es konnte 
kein signifikanter Einfluss der Aszitesmenge auf das Überleben bei Patientinnen mit einem 
Tumor im FIGO‐Stadium IA‐IIA festgestellt werden.  
5.2.7 Postoperativer Tumorrest  
Es zeigte sich, dass Patientinnen, die tumorfrei operiert werden konnten, signifikant  länger 
überlebten, als Patientinnen bei denen ein Tumorrest verblieb  (p < 0,0001). Auch bei der 
Größe  der  verbliebenen  Tumormasse  ergaben  sich  Unterschiede.  Patientinnen  mit 
postoperativer Tumorfreiheit überlebten  im Durchschnitt 131 Monate. Nach 84 Monaten 
lag  die Überlebenswahrscheinlichkeit  bei  über  50 %  und  somit wurde  der Median  nicht 
erreicht. Patientinnen mit einem Tumorrest  zwischen 0,1 und 1  cm hatten eine mediane 
Überlebens‐dauer von 78 Monaten, bei Patientinnen mit einer Resttumormasse > 1 cm lag 
diese mit 24 Monaten deutlich niedriger. Die 5‐Jahres‐Überlebensraten zeigt Tabelle 35. 
 
Tabelle  35:  5‐Jahres‐Überlebensraten  aller  Patientinnen  mit  Ovarialkarzinom  bezogen  auf  den 
postoperativen Tumorrest 
postoperativer Tumorrest  5‐Jahres‐Überlebensrate in %  
tumorfrei  77,7 % 
Tumorrest 0,1‐1cm  64,7 % 
Tumorrest > 1cm  24,6 % 
 
Postoperativer Tumorrest im Stadium IIB‐IV 
Da  der  postoperative  Tumorrest  das  Maß  für  die  operative  Radikalität  beim 
fortgeschrittenem  Ovarialkarzinom  FIGO  IIB‐IV  darstellt,  erfolgte  eine  separate 
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Untersuchung  des  Zusammenhangs  zwischen  postoperativ  verbliebener  Resttumormasse 
und dem Gesamtüberleben bei Patientinnen mit einem Tumor im Stadium FIGO IIB‐IV. 
Dabei  zeigte  sich,  dass  Patientinnen  die  tumorfrei  operiert  werden  konnten,  signifikant 
länger überlebten, als Patientinnen bei denen ein Tumorrest verblieb  (Abbildung 16)  (Chi‐
Quadrat‐Test, p < 0,0001). 
 
 
Abbildung 16: Überlebenswahrscheinlichkeit  im  FIGO‐Stadium  IIB‐IV  in Abhängigkeit  vom postoperativen 
Tumorrest 
 
Die untenstehende Tabelle 36 fasst die 5‐Jahres‐Überlebensraten zusammen. 
 
Tabelle 36: 5‐Jahres‐Überlebensraten der Patientinnen im FIGO‐Stadium IIB‐IV mit Ovarialkarzinom bezogen 
auf den postoperativen Tumorrest 
postoperativer Tumorrest  5‐Jahres‐Überlebensrate in % 
tumorfrei  64,5  
Tumorrest 0,1 – 1 cm  60  
Tumorrest > 1 cm  18,8  
 
	  65
5.2.8 Operatives Staging FIGO IA‐IIA 
Bei Patientinnen mit einem  FIGO‐Stadium  IA‐IIA wurde der  Zusammenhang  zwischen der 
Qualität des operativen Stagings und dem Gesamtüberleben untersucht. 
Wurde ein optimales operatives Staging durchgeführt (maximal ein fehlendes Item)  lag die 
5‐Jahres‐Überlebensrate bei 91,7 %. Dagegen überlebten bei nicht adäquatem Staging nur 
84% der Patientinnen die ersten 5 Jahre (2 oder mehr Items fehlten). 
Eine Bestimmung der Signifikanz konnte aufgrund der ungleichen Verteilung auf die beiden 
Gruppen nicht erfolgen. Es  ist aber der Trend  zu erkennen, dass ein optimales operatives 
Staging mit einem Überlebensvorteil einhergeht. 
 
 
Abbildung 17: Überlebenswahrscheinlichkeit  in Abhängigkeit vom operativen Staging  im FIGO Stadium  IA‐
IIA 
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5.2.9 Systemische Therapie 
Ferner wurde untersucht, inwieweit eine dem Standard entsprechende Chemotherapie das 
Gesamtüberleben beeinflusste. Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang (Chi‐Quadrat‐
Test, p = 0,001). Patientinnen, welche eine standardmäßige systemische Therapie erhielten, 
wiesen mit 79 Monaten ein um 48 Monate längeres Gesamtüberleben auf, als Patientinnen 
mit einer nicht standardmäßigen Therapie (medianes Überleben 31 Monate). Die 5‐Jahres‐
Überlebensraten sind in Tabelle 37 zusammengefasst. 
  
Tabelle 37: 5‐Jahres Überlebensrate in Abhängigkeit von der Qualität der systemischen Therapie 
Chemotherapie  5‐Jahres‐Überlebensrate in % 
adäquate Chemotherapie  56,6  
nicht standardmäßige Chemotherapie  33,5  
 
5.2.10 Qualität der Therapie 
Analog  zum  Qualitätssicherungsprogramm  der  AGO  wurde  die  Abhängigkeit  des 
Gesamtüberlebens  von  der  Therapiequalität  im  Gesamtkollektiv  untersucht.  Um  eine 
ausreichende  Vergleichbarkeit  zu  gewährleisten,  wurden  die  3‐Jahres‐Überlebensraten 
ermittelt  (Tabelle  38).  Die  3‐Jahres‐Überlebensrate  bei  Patientinnen mit  einer  optimalen 
Therapie  lag bei   86 %. Bei Patientinnen, die weder eine optimale  systemische noch eine 
optimale operative Therapie erhielten, waren es 26,3 %.  
Eine optimale Therapiequalität ging demzufolge mit einer höheren 3‐Jahres‐Überlebensrate 
einher. 
Tabelle  38:  3‐Jahres‐Überlebensraten  in  Abhängigkeit  von  der  Therapiequalität  im  Gesamtkollektiv 
OP=operative Therapie; CT= systemische Therapie; (+) = optimale Therapie; (‐) nicht optimale Therapie 
Therapie Qualität  Anzahl N   Häufigkeit %  3‐Jahres‐Überlebensrate % 
OP+/ CT+  54  31,7  86,0% 
OP+/CT‐ oder OP‐/ CT+  90   53,0  57,4% 
OP‐/CT‐  26  15,3  26,3% 
 
   
	  67
5.2.11 Lymphonodektomie 
Tendenziell  überlebten  Patientinnen,  die  eine  Lymphonodektomie  im  Rahmen  der 
Primäroperation erhielten,  im Median 81 Monate und damit  länger als Patientinnen ohne 
Lymphonodektomie  (medianes  Überleben  55  Monate).  Allerdings  zeigte  sich  kein 
signifikanter Zusammenhang (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,63). 
Die  5‐Jahres‐Überlebensrate  lag bei Patientinnen mit  Lymphonodektomie bei  58,2 %, bei 
Patientinnen ohne Lymphonodektomie bei 47,7 % (Abbildung 18). 
 
Abbildung  18:  Überlebenswahrscheinlichkeit  in  Abhängigkeit  von  der  Durchführung  einer 
Lymphonodektomie 
 
5.2.12 Platinsensitivität/Rezidiv 
Betrachtet wurden die Patientinnen (N = 81), die eine platinhaltige Chemotherapie erhielten 
und im Beobachtungszeitraum ein Rezidiv erlitten. 
Patientinnen  mit  einem  platinsensitiven  Rezidiv  überlebten  signifikant  länger,  als 
Patientinnen  mit  einem  platinresistenten  Rezidiv  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  <  0,0001).  Das 
Gesamtüberleben betrug im Median bei Patientinnen mit einem platinsensitiven Rezidiv 55 
Monate.  Im  Vergleich  dazu  waren  es  nur  13  Monate  bei  Patientinnen  mit  einem 
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platinresistenten  Rezidiv.  Das  Gesamtüberleben  aller  Patientinnen,  die  eine  platinhaltige 
Chemotherapie erhielten und ein Rezidiv erlitten, betrug im Median 34 Monate (Abbildung 
19). 
 
Abbildung 19: Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von der Platinsensitivität 
 
Die entsprechenden 5‐Jahres‐Überlebensraten zeigt die Tabelle 39.  
 
Tabelle 39: 5‐Jahes‐Überlebensraten in Abhängigkeit von der Platinsensitivität 
Rezidivtypen  5‐Jahres‐Überlebensrate in % 
platinresistent  0,0  
intermeidiär platinsensitiv   23,4  
platinsensitiv  69,0  
 
Keine  Patientin mit  einem  platinresistenten  Karzinom  überlebte  die  ersten  5  Jahre  nach 
Diagnosestellung,  im  Vergleich  dazu  69  %  der  Patientinnen  mit  einem  platinsensitiven 
Rezidiv. 
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5.3 Multivariate Analyse 
Die  univariaten  Kaplan‐Meier‐Überlebenskurven  zeigten  statistisch  signifikante 
Zusammenhänge bei den folgenden sieben Variablen. Die einzelnen Kategorien wurden wie 
in den Klammern angegeben zusammengefasst. 
 FIGO‐Stadium (FIGO IA‐IIA, FIGO IIB‐IV) 
 Postoperativer Tumorrest (Tumorrest bis 1 cm; Tumorrest > 1 cm) 
 Alter bei Erstdiagnose (Alter bis 65 Jahre; Alter > 65 Jahre) 
 Gesundheitszustand (ASA 1/2; ASA 3/ 4) 
 Aszitesmenge (Aszites bis 500 ml, Asizites > 500ml) 
 Tumorgrading (G1/G2; G3/G4) 
 Tumorhistologie (serös/nicht‐serös) 
Analog zu anderen Regressionsverfahren wird das Cox‐Model eingesetzt, wenn gleichzeitig 
der  Effekt mehrerer  Einflussgrößen  auf  eine  Zielvariable  untersucht werden  soll.  Bei  der 
Zielvariablen handelt es sich  in diesem Fall um das Gesamtüberleben der Patientinnen mit 
einem Ovarialkarzinom.  
Die  Cox‐Regression  ermöglicht  aus  einer  Anzahl  von  unabhängigen  Variablen,  durch 
schrittweise Auswahl die wichtigsten Variablen  zu  finden. Es  findet  folglich eine Selektion 
aller Kovariaten mit einem hohen Einfluss auf das Gesamtüberleben statt. Dabei werden bei 
jedem Schritt alle noch nicht ausgewählten Kovariaten neu bewertet und diejenige, mit dem 
stärksten  Zusammenhang  mit  der  Zielvariablen  (Gesamtüberleben)  wird  zum  Modell 
hinzugefügt.  Sobald  die  Bewertung  der  verbliebenen  Kovariaten  keinen  statistisch 
signifikanten Zusammenhang mehr zeigt, endet die Auswahl. Das bedeutet, dass mit Hilfe 
der Cox‐Regression nur diejenigen Variablen mit  in das Modell aufgenommen werden, die 
einen signifikanten Erklärungsbeitrag für die Überlebenszeit liefern.  
In  der  folgenden  Untersuchung  ergab  die  Cox‐Regression  einen  signifikanten 
Zusammenhang  für  die  drei  Variablen:  Postoperativer  Tumorrest,  Tumorgrading  und 
allgemeiner Gesundheitszustand. Alle  anderen  in das Modell  aufgenommenen Kovariaten 
zeigten keinen statistisch signifikanten Erklärungsbeitrag. Dieses Ergebnis lässt sich auch mit 
Korrelationen zwischen den einzelnen Kovariaten erklären (Tabelle 40).  
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Tabelle 40: Ergebnisse der Cox‐Regressionsanalyse 
unabhängiger 
Prognosefaktor 
Signifikanz  Beta‐ 
Koeffizient B 
Relatives Risiko  
Exp (B) 
95%  Konfidenzintervall 
für relatives Risiko 
Untere 
Grenze 
Obere 
Grenze 
postoperativer 
Tumorrest 
p < 0,001  1,75  5,77  3,43  9,701 
Gesundheits‐
zustand (ASA) 
p < 0,01  0,65  1,92  1,20  3,07 
Tumorgrading  p < 0,01  0,51  1,660  1,04  2,64 
FIGO‐Stadium   
Variablen ohne signifikanten Erklärungsbeitrag Tumorhistologie 
Aszitesmenge 
Alter bei ED 
 
Der  Beta‐Koeffizient  gibt  darüber  Auskunft wie  sich  die  logarithmierte  Chance mit  einer 
Veränderung der dazugehörigen Variablen, ändert. Die  Interpretation  ist  schwierig. Durch 
Exponieren  können  darüber  hinaus  diese wenig  informativen  logarithmierten  Chancen  in 
Chancenverhältnisse (Odds‐ratio) umgerechnet werden. Diese werden in der Tabelle 40 als 
relatives Risiko bezeichnet. Sie  liefern die Grundlage für weitere  Interpretationen  in dieser 
Arbeit.  So  „verbessert“  sich  das  Wahrscheinlichkeitsverhältnis  zwischen  Überleben  und 
Sterben  um  das  5,7  fache,  wenn  Patientinnen  einen  Tumorrest  bis  1  cm  aufweisen,  im 
Vergleich zu denen mit einem Tumorrest > 1 cm. Der postoperative Tumorrest hatte nach 
dieser  Analyse  den  stärksten  Einfluss  auf  das  Gesamtüberleben  
(p < 0,001).  
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5.4. Borderlinetumore 
Die Tabelle 41 beinhaltet die klinischen und epidemiologischen Daten der Patientinnen mit 
Borderlinetumoren. 
Tabelle 41: Ergebnisse der Patientinnen mit Borderlinetumoren 
Parameter  Anzahl N (Häufigkeit %) 
58 (100) 
Alter bei Erstdiagnose Median 
(Min. /Max.) 
59,3 Jahre 
(18 J/ 85 J) 
Altersgruppen 
 ≤ 52 Jahre 
 > 52 Jahre ‐ ≤ 65 Jahre 
 > 65 Jahre 
 
17 (29,3) 
22 (37,9) 
19 (32,8) 
Menopausenstatus 
 prämenopausal 
 postmenopausal 
 
17 (29,3) 
41 (70,7) 
Histologie 
 serös 
 muzinös 
 endometrioid 
 keine Angaben 
 
34 (58,6) 
15 (25,9) 
1(1,7) 
8 (13,8) 
Tumorrest 
 kein Rest 
 0,1 ‐ 1 cm 
 >1 
 
58 (100) 
0 
0 
allgemeiner 
Gesundheitszustand 
 ASA 1 
 ASA 2 
 ASA 3 
 ASA 4 
 
 
8 (13,8) 
36 (62,1) 
14 (24,1) 
0 
Rezidiv 
 kein Rezidiv 
 Rezidiv 
 
58 (100) 
0 
Operative Therapie 
 leitliniengerecht 
 nicht leitlinienegerecht 
 
49 (84,5) 
9 (15,5) 
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5.4.1 Altersverteilung und Menopausenstatus 
Es wurden alle Patientinnen betrachtet, die einen histologisch gesicherten Borderlinetumor 
aufwiesen. Das durchschnittliche Erkrankungsalter betrug bei Diagnosestellung 58,7  Jahre. 
Die jüngste Patientin war 18, die älteste 85 Jahre alt. Das mediane Erkrankungsalter lag bei 
59,3  Jahren.  Insgesamt  waren  74,1  %  der  Patientinnen  älter  als  50  Jahre.  Der 
Erkrankungsgipfel  liegt  in  der  Altersgruppe  51  ‐  60  Jahre.  Eine  andere  Altersverteilung 
richtet sich nach dem mittleren Alter des Auftretens der Menopause, welches mit 52 Jahren 
angenommen wird [143]. Zusätzlich erfolgte eine Einteilung der postmenopausalen Frauen 
in  2  Gruppen:  bis  65  Jahre  (frühe  Menopause)  und  über  65  Jahren  (späte 
Menopause/Senium).  Auch  hier  zeigte  sich,  dass  im  Kollektiv  der  Patientinnen  mit 
Borderlinetumoren die Altersgruppen ungleich verteilt sind. Der Erkrankungsgipfel liegt mit 
37,9 % in der Altersgruppe 52 ‐ 65 Jahre. 17 Patientinnen waren bei Diagnosestellung jünger 
als 52  Jahre und wurden bei dieser Einteilung als prämenopausal eingestuft  (29,3 %). Die 
Zahl der postmenopausalen Frauen mit einem Borderlinetumor lag bei 70,7 % (N = 41). 
 
Tabelle 42 Die Verteilung der Patientinnen mit Borderlinetumoren nach Altersgruppen 
Altersgruppe  Anzahl (N)   Häufigkeit (%) 
≤ 30  1  ‐ 
31 ‐ 40  7  12,1 
41 ‐ 50  7  12,1 
51 ‐ 60  19  32,7 
61 ‐ 70  9  15,5 
71 ‐ 80  12  20,7 
> 80  3  5,2 
Gesamt  58  100 
 
5.4.2 Gesundheitszustand  
Die  Beurteilung  des  allgemeinen  Gesundheitszustandes  erfolgte  präoperativ  durch  die 
Anästhesie unter Verwendung der ASA‐Klassifikation.  
Von 58 Patientinnen mit Borderlinetumoren wurden 75,9 %  (N = 44) als gesund oder mit 
geringgradiger Gesundheitsstörung eingestuft. Die verbleibenden 24,1 %  (N = 14)  fielen  in 
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die Kategorie ernste Gesundheitsstörung. Eine schwere Gesundheitsstörung  lag bei keiner 
der Patientinnen vor (Tabelle 43). 
 
Tabelle 43 Darstellung des allgemeinen Gesundheitszustandes der Patientinnen mit Borderlinetumoren 
Allgemeiner Gesundheitszustand (ASA)  Anzahl (N)  Häufigkeit (%) 
Gesunder Patient (ASA 1)  8  13,8 
Geringgradige Gesundheitsstörung (ASA 2)  36  62,1 
Ernste Gesundheitsstörung (ASA 3)  14  24,1 
Gesamt  58  100 
 
5.4.3 Histologischer Befund 
Bei  50  von  58  Patientinnen  wurde  ein  detaillierter  histologischer  Befund  bei  der 
Datenaufnahme registriert. Davon wiesen 68 % einen serösen, 30 % ein muzinösen und 2 % 
einen endometrioiden Tumor auf.  
Bei 8 Patientinnen wurde  als histologischer Befund  „Borderlinetumor“  registriert  (Tabelle 
44).  
 
Tabelle 44: Histologischer Befund bei Patientinnen mit einem Borderlinetumor 
Histologischer Befund  Anzahl (N)  Häufigkeit (%) 
serös 
muzinös 
endometrioid 
„Borderlinetumor“ 
34 
15 
1 
8 
59 
26 
‐ 
14 
 
5.4.4 Operative Therapie, Rezidiv, Chemotherapie 
47  von  58  Patientinnen  erhielten  mindestens  eine  Längsschnittlaparotomie,  bilaterale 
Adnexexstirpation  und Hysterektomie. Weitere  33  Patientinnen  erhielten  außerdem  eine 
Netzresektion  und  bei  neun  Patientinnen  wurden  peritoneale  Biopsien  entnommen.  Bei 
sechs Patientinnen wurde eine Lymphonodektomie durchgeführt. Elf Patientinnen erhielten 
eine nicht dem Standard entsprechende Therapie. Bei    fünf von diesen zehn Patientinnen 
erfolgte  eine  fertilitätserhaltende  Operation  bei  noch  bestehendem  Kinderwunsch.  Hier 
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erfolgten Biopsien des  jeweils nicht betroffenen Ovars. Vier Patientinnen wünschten auch 
nach  intensiver Aufklärung den Erhalt der Gebärmutter und des nicht betroffenen Ovars. 
Auch  hier  wurde  das  kontralaterale  Ovar  biopsiert.  Eine  Komplettierungsoperation  nach 
abgeschlossener Familienplanung wurde empfohlen.  
Bei allen 58 Patientinnen konnte Tumorfreiheit erreicht werden. Keine Patientin erlitt ein 
Rezidiv.  Die  Tabelle  45  zeigt  die  Auflistung  der  durchgeführten  OP‐Schritte  sowie  die 
dazugehörigen Häufigkeiten. 
 
Tabelle 45: Durchführung der jeweiligen OP‐Schritte bei Patientinnen mit Borderlinetumoren 
OP‐Schritte  Anzahl N  Häufigkeit (%) 
Laparoskopie 
Längsschnittlaparotomie 
4 
54 
6,9 
93,1 
Hysterekomie 
Z.n. Hysterektomie 
48  82,3 
Adnexexstirpation bilateral 
Adnexexstripation unilateral 
Ovarialzystenentfernung 
47 
8 
3 
81 
13,8 
5,2 
Netzresektion  33  57 
Zytologie/ Lavage  45  77,6 
peritoneale Biopsien  9  15,5 
Lymphonodektomie  6  10,3 
postoperativ Tumorfreiheit  58  100 
 
Ferner erhielt keine Patientin eine systemische Therapie vor oder nach der Primäroperation. 
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5.4.5 Gesamtüberleben 
Von  den  58  Patientinnen  mit  einem  Borderlinetumor  verstarben  4  Patientinnen  im 
Beobachtungszeitraum. Die Todesursache konnte bei keiner der 4 Patientinnen retrospektiv 
ermittelt werden. Das mittlere Überleben  aller  Patientinnen  lag  bei  176,6 Monaten. Der 
Median wurde innerhalb von 60 Monaten nicht erreicht. Die 5‐Jahres Überlebensrate lag bei 
95 % (Abbildung 20). 
 
Abbildung 20: Gesamtüberleben der Patientinnen mit einem Borderlinetumor 
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6. Diskussion 
Entscheidend  für  die  Prognose  beim  Ovarialkarzinom,  neben  dem  Alter  und  der 
Tumorausbreitung bei Diagnosestellung, ist die Qualität der Therapie [31]. 
Im  Jahre  1999  startete  die  Arbeitsgemeinschaft  Gynäkologische  Onkologie  (AGO) 
Organkommission  „OVAR“  ein  Aktionsprogramm  mit  dem  Ziel,  die  Versorgung  beim 
Ovarialkarzinom  zu  verbessern.  Durch  bundesweite  Untersuchungen  zur 
Versorgungsqualität und ‐struktur soll dieses Programm helfen, Bereiche zu identifizieren in 
denen  eine  Verbesserung  der  Therapie  möglich  und  nötig  ist  [91].  Die  vorliegende 
Dissertation  orientierte  sich  bei  der  Analyse  der  Qualität  der  Therapie  an  der 
Vorgehensweise des Qualitätssicherungsprogramms der AGO. Ziel ist es, eigene Stärken und 
Schwächen  vor  allem  im  Bereich  der  operativen  Therapie  zu  analysieren  um  das 
therapeutische Handeln zu verbessern.  In den USA konnte beobachtet werden, dass nach 
der  Veröffentlichung  von  Studien  bezüglich  der  Qualität  der  Therapie,  sich  in  den 
darauffolgenden Jahren die Zahl der nach den gültigen Leitlinien behandelten Patientinnen 
deutlich  erhöhte.  Eine  adäquate  adjuvante  Therapie  erhielten  in  den USA  beispielsweise 
1991 36 % und 1996 72 % [23,31,88]. 
Da  die  Qualität  der  Therapie  einen  beeinflussbaren  Faktor  darstellt,  werden  in  diesem 
Kapitel die Ergebnisse, des hier vorliegenden Patientinnenkollektivs, hinsichtlich der Qualität 
der  Therapie  analysiert.  Ferner  werden  die  Ergebnisse  mit  Hilfe  von  nationalen  und 
internationalen Studien eingeordnet und daraus Schlüsse  für die klinische Praxis gezogen. 
Ferner wurde der Einfluss der verschiedenen Prognosefaktoren auf das Gesamtüberleben 
untersucht  und  die  Ergebnisse  ebenfalls  mit  nationalen  und  internationalen  Studien 
verglichen. 
Darüber  hinaus  werden  die  Ergebnisse  der  Patientinnen  mit  einem  Borderlinetumor 
diskutiert.   
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6.1 Ovarialkarzinom 
6.1.1 Einfluss bekannter Prognosefaktoren auf das Gesamtüberleben  
Alter bei Erstdiagnose 
Deutschlandweit  liegt das mediane Erkrankungsalter nach Daten des Robert Koch  Instituts 
bei 69  Jahren  [101]. Das mediane Erkrankungsalter  in diesem Kollektiv  liegt bei 66  Jahren 
und damit um drei Jahre niedriger. 
Bei  jüngeren Patientinnen  lag bei Diagnosestellung häufiger ein niedrigeres Tumorstadium 
vor. Insgesamt befanden sich 32 % der unter 65 Jährigen in einem FIGO‐Stadium IA‐IIA und 
im  Vergleich  dazu  nur  22,6  %  der  über  65  Jährigen.  Ein  signifikanter  Zusammenhang 
zwischen Alter und Tumorstadium zeigte sich nicht (Chi‐Quadrat‐Test, p = 0,28). Allerdings 
zeigte  sich  das  Alter  als  prognostisch  signifikanter  Faktor  in  Hinblick  auf  das 
Gesamtüberleben  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  =  0,002).  So  lebten  bei  Patientinnen  der 
Altersgruppe unter 52 Jahren nach 5‐Jahren noch 68,8 %, bei Patientinnen der Altersgruppe 
zwischen 52 und 65 Jahren noch 62,2 % und der Altersgruppe älter 65 Jahre noch 40,6 %.  
Die  Ergebnisse  nationaler  und  internationaler  Studien  sind  vergleichbar. Als  Ergebnis  der 
Eurocare‐5 Studie wiesen im europäischen Durchschnitt Frauen zwischen 45 und 54 eine 5‐
Jahres‐Überlebensrate  von  55,3  %,  zwischen  55  und  64  Jahren  von  43,1  %,  in  der 
Altersgruppe 65 bis 74 Jahren von 31,3 % und in der Altersgruppe ab 75 Jahren von 14,5 % 
auf  [105].  Es  finden  sich  in  der  Literatur  bei  unterschiedlichen  Autoren  verschiedene 
Einteilungen  der  Altersgruppen  mit  dem  wiederkehrenden  Ergebnis,  dass  ein  jüngeres 
Erkrankungsalter  mit  einer  längeren  Gesamtüberlebenszeit  korreliert  [18,123].  Der 
Zusammenhang  kann  dadurch  erklärt  werden,  dass  ältere  Patientinnen  häufiger 
Komorbiditäten  aufweisen,  sich  in  schlechterem  Allgemeinzustand  befinden  und  bei 
Erstdiagnose  häufiger  ein  fortgeschrittenes  Tumorstadium  aufweisen.  Radikale  Eingriffe 
können  bei  diesen  Patientinnen  seltener  durchgeführt  werden,  weshalb  häufiger  ein 
postoperativer Tumorrest verbleibt. Dieser wiederum  ist mit einer  schlechteren Prognose 
verbunden. 
 
Tumorausbreitung 
Einer  der  wichtigsten  Prognosefaktoren  ist  das  Ausmaß  der  Tumorausbreitung  bei 
Diagnosestellung.  70  –  75  %  der  Tumore  werden  aufgrund  fehlender  Frühsymptome  in 
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einem  fortgeschrittenen  FIGO‐Stadium  IIB‐IV  diagnostiziert.  Die  damit  verbundene 
schlechtere Prognose spiegelt sich in der niedrigen 5‐Jahres‐Überlebensrate von unter 40 % 
wieder. Patientinnen mit einem Tumorstadium FIGO IA‐IIA weisen eine höhere  
5‐Jahresüberlebensrate von über 80 % auf [31,52]. 
Ähnliche  Ergebnisse  zeigten  sich  im  vorliegenden  Patientinnenkollektiv.  So  lag  bei 
Diagnosestellung  bei  72,9  %  der  Patientinnen  ein  FIGO  Stadium  IIB‐IV  vor.  27,1  %  der 
Patientinnen wiesen ein Karzinom im Frühstadium FIGO IA‐IIA auf.  
Ein  eindeutiger  Zusammenhang  zwischen  Tumorausbreitung  und  dem  Gesamtüberleben 
konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden [32,52] und bestätigte sich ebenfalls im 
hier vorliegenden Kollektiv (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001). 
 
Histopathologisches Grading 
Die  prognostische  Relevanz  des  histopathologischen  Tumorgradings  für  das 
Gesamtüberleben  ist  bereits  bekannt  [31].  Im  untersuchten  Kollektiv  konnte  ein 
signifikanter  Zusammenhang  zwischen  dem  Grad  der  Differenzierung  und  der 
Überlebensdauer  festgestellt  und  die  prognostische  Relevanz  bestätigt  werden  (Chi‐
Quadrat‐Test, p = 0,003).  
Die 5‐Jahres‐Überlebensrate bei Patientinnen mit einem hochdifferenzierten Tumor G1  lag 
mit 74,3 % höher als bei Patientinnen mit einem mäßig differenzierten G2 Tumor (50,3 %). 
Die  niedrigste  5‐Jahres‐Überlebensrate  fand  sich  mit  40,4  %  bei  schlecht  bis 
undifferenzierten G3/G4  Tumoren. Die  prognostische Bedeutung  des  histopathologischen 
Gradings ist für den klinischen Alltag bei Patientinnen mit einem frühen Tumorstadium FIGO 
IA  Grading  1  relevant.  Bei  diesen  Patientinnen  kann  auf  eine  Chemotherapie  verzichtet 
werden [127,70]. 
Bei  den  serösen  Tumoren  unterscheidet  man  aufgrund  ihrer  molekularen  und 
morphologischen  Eigenschaften  High‐grade  und  Low‐grade  seröse  Karzinome.  Diese 
Subklassifikation  spielt  eine  große  Rolle  in  Hinblick  auf  die  Prognose,  da  Low‐grade 
Karzinome  ein  deutlich weniger  aggressives Wachstum  aufweisen. Der  Verlauf  ist  häufig 
wesentlich besser und die Prognose günstiger als bei High‐grade Karzinomen [24,47,62,77].  
Eine Reklassifizierung der  serösen Karzinome  im vorliegenden Kollektiv  in High‐grade und 
Low‐grade seröse Malignome war nicht möglich.  
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Postoperativer Tumorrest 
Der postoperative Tumorrest stellt den stärksten unabhängigen prognostischen Faktor bei 
Patientinnen mit  einem Ovarialkarzinom  dar.  Dieser  Zusammenhang wurde  in mehreren 
nationalen und  internationalen  Studien bestätigt  [17,32,36]. Die operative Radikalität mit 
möglichst  kompletter  Tumorentfernung  ist  die  Voraussetzung  für  ein  längeres 
Gesamtüberleben und eine bestmögliche Wirksamkeit der adjuvanten Chemotherapie. 
Insgesamt wurde bei 92 Patientinnen (54,1 %) eine Tumorrestmasse < 1 cm erreicht.  
Es  zeigte  sich  ein  signifikant  längeres  Überleben  bei  Patientinnen  mit  makroskopischer 
Tumorfreiheit  (Chi‐Quadrat‐Test, p < 0,0001). Patientinnen, die  tumorfrei operiert werden 
konnten, wiesen eine 5‐Jähres‐Überlebensraten von 77,7 % auf, bei einem Tumorrest < 1 cm 
lag die 5‐Jahres‐Überlebensrate bei 64,7 % und bei Patientinnen mit einem Tumorrest > 1cm 
bei  24,6  %.  Damit  bestätigt  unsere  Studie  die  prognostische  Bedeutung  der  maximalen 
intraoperativen Tumorreduktion. 
Außerdem erfolgte eine separate Auswertung der Daten für Patientinnen  im FIGO‐Stadium 
IIB‐IV. Hier dient der postoperative  Tumorrest  als  Indikator  für die Radikalität und damit 
Qualität der operativen Therapie. Patientinnen mit einem Tumorrest bis 1 cm wiesen einen 
signifikanten Überlebensvorteil  gegenüber  Patientinnen mit  einem  Tumorrest  >  1cm  auf. 
Tumorfrei  operierte  Patientinnen  hatten  ein medianes Überleben  von  136 Monaten  und 
überlebten damit 58 Monate länger als Patientinnen mit einem Tumorrest zwischen 0,1 und 
1  cm. Der Überlebensvorteil  gegenüber Patientinnen mit einem Tumorrest > 1cm  lag bei 
112  Monaten.  Somit  sollte  das  Ziel  der  operativen  Therapie  beim  fortgeschrittenen 
Ovarialkarzinom  ein  möglichst  radikales  operatives  Vorgehen  mit  maximaler 
Tumorreduktion auf < 1 cm sein. 
 
Aszitesmenge 
Die  intraoperative Menge  an Aszites hatte  in der  vorliegenden  Studie einen  signifikanten 
Einfluss auf die Prognose. Patientinnen ohne Aszites hatten eine 5‐Jahres‐Überlebensrate 
von 76,1 %, < 500ml von 44,3 % und Patientinnen mit > 500 ml von 26,8 %.  
Große  Mengen  an  Aszites  limitieren  den  Erfolg  einer  kompletten  Tumorreduktion  [36]. 
Außerdem  bedeutet  der  Nachweis  von  Aszites  in  der  Regel  eine  Verschlechterung  der 
Prognose.  Dieses  Ergebnis  konnte  durch  die  vorliegende  Studie  bestätigt  werden.  Bei 
Patientinnen mit einer Aszitesmenge > 500 ml verblieb zu 81,6 % ein Tumorrest von > 1cm. 
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Nur eine dieser Patientinnen konnte tumorfrei operiert werden.  Im Vergleich dazu konnte 
bei 73,6 % der Patientinnen ohne Aszites Tumorfreiheit erreicht werden.  
In mehreren nationalen und  internationalen  Studien wurde die prognostische Bedeutung 
der Aszitesmenge sowie deren Einfluss auf das Gesamtüberleben nachgewiesen [18,31,51]. 
 
Histologischer Tumortyp  
Die  relative  Verteilung  des  histologischen  Subtyps  im  hier  vorliegenden  Kollektiv  ist 
vergleichbar mit den Angaben in der Literatur [95]. Am häufigsten fanden sich mit 68 % die 
serösen Karzinome gefolgt von 12,4 % muzinösen Tumoren, 11 % endometrioiden Tumoren 
sowie  5 %  klarzelligen  und  andere  Tumoren.  Beim  Vergleich  des  histologischen  Subtyps 
differenziert nach FIGO‐Stadium  IA‐IIA versus FIGO‐Stadium  IIB‐IV, befanden sich mit 53 % 
deutlich mehr Patientinnen mit einem serösen Tumor  in einem  fortgeschrittenen Stadium 
als non‐seröse (30 %). Eine ähnliche Verteilung wurde in der Literatur beschrieben [65].  
Es  konnte  außerdem  mit  60  %  versus  39  %  bei  nicht‐serösen  Tumoren  häufiger 
Tumorfreiheit im Rahmen der Primäroperation erreicht werden.  
Ebenfalls  zeigte  sich  im  untersuchten  Patientinnenkollektiv  ein  signifikant  längeres 
Gesamtüberleben  (Chi‐Quadrat‐Test,  p  =  0,016)  von  106  versus  75  Monaten  für 
Patientinnen mit einem nicht‐serösen Tumor. Der Einfluss der einzelnen Subtypen lässt sich 
aufgrund der Größe des Kollektivs nicht eindeutig belegen. Patientinnen mit einem serösen 
Tumor scheinen allerdings eine schlechtere Prognose aufzuweisen, als Patientinnen anderer 
Subtypen. Baltzer und Delbrück kamen 2000  zu einem ähnlichen Ergebnis  [4]. Kontrovers 
dazu zeigten andere Studien eine deutlich schlechtere Prognose vor allem klarzelliger und 
muzinöser  Tumore  [47,113].  Im  betrachteten  Kollektiv  wiesen  Patientinnen  mit  einem 
serösen  Karzinom  häufiger  ein  höheres  Tumorstadium,  einen  niedrigeren 
Differenzierungsgrad sowie einen größeren postoperativen Tumorrest auf als Patientinnen 
mit  einem  nicht‐serösen  Tumor.  Vermutlich  handelte  es  sich  bei  den  meisten  serösen 
Tumoren um die sogenannten high‐grade serösen Karzinome, die eine schlechte Prognose 
aufweisen [62].  
 
Anhand  einer  multivariaten  Cox‐Regression  wurden  die  verschiedenen  klinisch‐
prognostischen  Faktoren  bewertet,  die  sich  im  untersuchten  Kollektiv  als  signifikante 
Einflussfaktoren auf das Gesamtüberleben gezeigt hatten.  
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Es wurden das Alter bei Erstdiagnose, das Tumorrgrading und der postoperative Tumorrest 
als  unabhängige  Prognosefaktoren  identifiziert.  Der  postoperative  Tumorrest  zeigte  den 
stärksten Einfluss auf das Gesamtüberleben. 
Damit  konnte  erneut  gezeigt  werden,  dass  die  maximale  Tumorentfernung  einen 
Therapieschwerpunkt bei der Behandlung des Ovarialkarzinoms darstellt. 
Ebenfalls hatten das Alter der Patientinnen bei Erstdiagnose sowie das Tumorgrading einen 
signifikanten Einfluss auf das Gesamtüberleben. 
6.1.2 Qualität der Therapie  
In den  letzten  Jahren gab es sowohl  in den USA als auch  in Europa Diskussionen darüber, 
wie die Prognose von Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom verbessert werden könnte 
[22,124,135].  Für  regelmäßiges  Screening,  durch  eine  Kombination  von 
Tumormarkerbestimmungen  (CA  12‐5),  Anamnese  und  transvaginalem  Ultraschall  zur 
Früherkennung der Erkrankung hat sich in mehreren Studien kein Vorteil nachweisen lassen. 
Gegenwärtig wird daher ein Screening nicht empfohlen. 
Eine  weitere  Möglichkeit  zur  Verbesserung  der  Prognose  wird  in  der  Optimierung  der 
Qualität der Therapie gesehen. Länder wie beispielsweise die USA, Frankreich, Dänemark, 
Deutschland und Schottland veröffentlichten Leitlinien zur Therapie des Ovarialkarzinoms. 
Außerdem  wurde  eine  Zentralisierung  in  gynäkologisch‐onkologischen  Abteilungen 
angestrebt [31,60,79,86,135,136]. Die Qualität der Therapie hat sich dabei als prognostisch 
äußerst relevant in Bezug auf das Gesamtüberleben der Patientinnen erwiesen.  
Auf  Grundlage  dessen  erfolgte  im  Rahmen  dieser  Studie  die  Analyse  der  Qualität  der 
Therapie  bei  Patientinnen  mit  einem  frühen  Ovarialkarzinom  FIGO  IA‐IIA  sowie  eines 
fortgeschrittenen Ovarialkarzinoms FIGO IIB‐IV. 
Dabei wurden die Zusammensetzung des Patientinnenkollektivs, die Art der Therapie und 
das  Gesamtüberleben  der  Patientinnen  mit  den  Ergebnissen  des 
Qualitätssicherungsprogrammes der AGO 2001 und 2004 verglichen  (QS AGO). Es erfolgte 
ebenfalls eine Einordnung der Ergebnisse anhand internationaler und nationaler Studien.  
In der nachfolgenden  Tabelle  46  sind die  Zusammensetzungen des Patientinnenkollektivs 
der  hier  vorliegenden  Studie  und  der  des  Qualitätssicherungsprogrammes  der  AGO, 
Organkommission  OVAR  (Studie  AGO)  gegenübergestellt  [31,105].  Vergleicht  man  das 
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Kollektiv  St. Georg 1997‐2010  (QS  St. Georg) mit dem des Qualitätssicherungsprogramms 
der AGO 2001‐2004 (QS AGO) zeigen sich folgende Unterschiede:  
Das mittlere Erkrankungsalter lag im Kollektiv QS St. Georg mit 66 Jahren um 3 Jahre höher 
als  im Vergleichskollektiv QS AGO (mittleres Erkrankungsalter 63 Jahre).  In den Kategorien 
Tumorstadium und Tumorgrading zeigten sich keine wesentlichen Unterschiede. Allerdings 
kamen im Kollektiv des Klinikums St. Georg häufiger muzinöse Tumoren vor (12,4 % vs. 8 %) 
und es konnte seltener Aszites bei der Primäroperation festgestellt werden (28,8 % vs. 40 %) 
(Tabelle 46).  Insgesamt sind die Unterschiede als gering einzustufen, so dass ein Vergleich 
beider Kollektive möglich ist. 
Tabelle 46 Zusammensetzung der Patientinnenkollektive AGO Studie 2001 ‐ 2004 und Klinikum St. Georg 
  QS AGO 
N = 476 
QS St. Georg 
N = 170 
Mittleres Alter  63 Jahre  66 Jahre 
Tumorstadien 
 FIGO IA‐IIA 
 FIGO IIB‐IV 
 
26,0 % 
74,0 % 
 
27,1 % 
72,9 % 
Tumorgrading 
 G1 
 G2 
 G3/4 
 
13 % 
35 % 
45 % 
 
15,9% 
31,8% 
44,1 % 
Histo 
 Serös 
 Endometrioid 
 Muzinös 
 Andere 
 
69  % 
11 % 
8  % 
12 % 
 
67,9  % 
10,6 % 
12,4 % 
9,4 % 
Aszites  
 > 500ml 
 
40 % 
 
28,8 % 
 
   
31% nicht serös  32,1 % nicht serös nicht serös 
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Primär operative Therapie FIGO IA‐IIA 
Bei 39 %  (N = 19) der Patientinnen erfolgte ein optimales chirurgisches Staging. Damit  lag 
die  Rate  der  Patientinnen,  die  eine  optimale  chirurgische  Therapie  erhielten  ca.  5  % 
niedriger  als  im  Kollektiv QS AGO  (42,7 %). Gemessen  an  den  heutigen  Standards  zeigte 
diese retrospektive Analyse, dass das operative Vorgehen in den Jahren 1997 ‐ 2010 in 37 % 
der Fälle den aktuellen Leitlinien entspricht. Die Studie der AGO kam zu dem Ergebnis, dass  
42,7 % eine dem Standard entsprechende Therapie erhalten hatten.  
Über 95 % der Patientinnen mit einem frühen Ovarialkarzinom erhielten am Klinikum  
St.  Georg  mindestens  eine  Hysterektomie  mit  beiden  Adnexen,  Längsschnittlaparotomie 
sowie eine Lavage.  Im Kollektiv QS AGO wurden bei 85 % der Patientinnen diese Teile des 
Stagings  erfüllt.  Bessere  Ergebnisse  wurden  im  Kollektiv  QS  AGO  hingegen  bei  der 
Durchführung  peritoneale  Biopsien  und  der  belassenen  Tumorrestmasse  erreicht.  Im 
Kollektiv QS  St. Georg waren die am häufigsten  fehlenden OP‐Schritte die Entnahme  von 
peritonealen  Biopsien  sowie  eine  systematische  pelvine  und  paraaortale 
Lymphonodektomie.  Im  untersuchten  Kollektiv  wurde  bei  87  %  eine  maximale 
Tumorreduktion unter 1 cm erreicht und im Vergleich dazu bei 93,5 % der Patientinnen im 
Kollektiv QS AGO.  Insgesamt wurde  am  Klinikum  St. Georg  etwas  seltener  ein  optimales 
Staging  durchgeführt.  Ursächlich  hierfür  könnte  das  höhere  Alter  der  Patientinnen  bei 
Erstdiagnose sein. Im Kollektiv QS AGO waren die Patientinnen im Mittel 3 Jahre jünger als 
am Klinikum St. Georg. Es zeigte sich in der Subgruppenanalyse der Patientinnen mit einem 
Ovarialkarzinom  FIGO  IA‐IIA  im  Kollektiv  QS  St.  Georg  ein  signifikanter  Unterschied  im 
Bereich der Therapiequalität zwischen den Altersgruppen.  In der Altersgruppe bis 65 Jahre 
erhielten 88,8 % ein optimales operatives Staging.  Im Vergleich dazu waren es nur 35,5 % 
der über 65‐jährigen. Gründe hierfür könnten ein schlechtere Allgemeinzustand bzw. eine 
erhöhte Komorbidität und eine damit eingeschränkte Operabilität sein. Dies könnte einen 
Erklärungsansatz  für  den  geringeren  Prozentsatz  eines  optimalen  Stagings  bei  älteren 
Patientinnen darstellen. 77,8 % der Patientinnen mit einem frühen Ovarialkarzinom, die ein 
optimales Staging erhielten, wurden in die Kategorien ASA 1 oder 2 eingestuft. Im Vergleich 
dazu  nur  53,6  %  der  Patientinnen  ohne  optimales  Staging.  Patientinnen  mit  einem 
suboptimalen Staging waren älter und  in schlechterem Allgemeinzustand.  In diesen Fällen 
strebt  man  eine  kurze  OP‐Dauer  an  und  verzichtet  unter  Umständen  z.B.  auf  die 
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Durchführung  einer  systematischen  Lymphonodektomie,  welche  mit  einer  höheren  OP‐
Dauer sowie einem höherem Blutverlust einhergeht [93].  
Bei  Patientinnen  mit  einem  frühen  Ovarialkarzinom  ist  ein  adäquates 
Lymphknotenassessment  für  die  Festlegung  des  Tumorstadiums  und  des  weiteren 
therapeutischen  Vorgehens  von  ausschlaggebender  Bedeutung  [15,75,85,109,120]. 
Patientinnen  mit  einem  Tumor  im  FIGO‐Stadium  IA  Grading  I  und  muzinöser 
Tumorhistologie weisen  seltener  einen  Lymphknotenbefall  auf. Hier  kann  gegebenenfalls 
auf eine Lymphonodektomie verzichtet werden. Bei Tumoren  im FIGO‐Stadium  IA‐IIA zeigt 
sich bei  
10  ‐  24  %  der  Stadium  I  Tumore  und  40  ‐  50  %  der  Stadium  II  Tumore  ein 
Lymphknotenbefall. Für eine exakte Bestimmung des Tumorstadiums sollte ein komplettes 
Staging angestrebt und erreicht werden. 
Die nachfolgende Tabelle 47 zeigt die jeweils fehlenden Items der operativen Therapie. 
Tabelle  47:  Qualität  des  operativen  Stagings  FIGO‐Stadium  IA‐IIA  im  Studienkollektiv  der  AGO, 
Organkommission OVAR und des Klinikums St. Georg 
  QS AGO 
N= 124 
QS St. Georg 
N= 46 
komplettes Staging  12,1 %  6,5 % 
0‐1 Item fehlend  42,7 %  39,1 % 
suboptimales operatives Staging  57,3 %  60,9 % 
fehlende Items     
Peritoneale Biopsien  68,9 %  82,6 % 
Lavage/Spülzytologie  46,8 %  4,3 % 
Lymphonodektomie  35,5 %  63,0 % 
Netzresektion  26,6 %  26,1 % 
Längsschnitt  17,7 %  0 % 
Hysterektomie  12,1 %  4,3 % 
Adnexexstirpation  8,1 %  4,3 % 
Tumorrest < 1cm  6,5 %  13 % 
 
Bei  der  Betrachtung  des  Gesamtüberlebens  zeigte  sich  ein  Überlebensvorteil  für  die 
Patientinnen  mit  einem  optimalen  chirurgischen  Staging.  Aufgrund  der  ungleichen 
Verteilung auf die zwei Gruppen optimales vs. suboptimales Staging kann keine Aussage  in 
Bezug  auf  die  Signifikanz  getroffen  werden.  Mit  91  %  vs.  84  %  zeigte  sich  jedoch  ein 
Überlebensvorteil für Patientinnen mit einem optimalen Staging. 
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Primär operative Therapie FIGO IIB‐IV 
Der  operative  Standard  beim  fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  umfasst  die 
Längsschnittlaparotomie, Hysterektomie,  beidseitige Adnexektomie  sowie Omentektomie. 
Dieser Standard wurde bei > 75 % der Patientinnen erfüllt. Ein ähnliches Ergebnis zeigen die 
Daten des Kollektivs QS AGO (> 73 %). Durch ein radikales operatives Vorgehen wurde am 
Klinikum St. Georg das Ziel der maximalen Tumorreduktion verfolgt. Dies spiegelt sich in der 
vergleichsweise  hohen  Rate  an  Darmeingriffen  (32,3  %  vs.  22,2  %)  sowie  Milz‐  und 
Lebereingriffe  (6,5  %  vs.  3,1  %)  wieder  (Tabelle  48).  Seltener  erfolgten  hingegen  die 
Lymphonodektomie (33,1 % vs. 37,8 %) sowie peritoneale Biopsien (58,9 % vs. 65,1 %).  
Eine maximale Tumorreduktion wurde bei 29,0 % im Kollektiv QS St. Georg erreicht und im 
Vergleich dazu bei 33,2 % im Kollektiv QS AGO.  
Aufgrund  der  prognostischen  Bedeutung  der  systematischen  Lymphonodektomie  fordern 
verschiedene Autoren und Therapieempfehlungen die obligate Durchführung dieser bei der 
Primäroperation  des  Ovarialkarzinoms  [70,104].  Die  therapeutische  Relevanz  und  der 
prognostische  Vorteil  für  die  Patientinnen  werden  jedoch  in  der  Literatur  kontrovers 
diskutiert [22,58,75,90,122]. Daher wird von der AGO Organkommission OVAR  im Rahmen 
der  LION‐Studie  seit  2008  der  Stellenwert  der  systematischen  Lymphonodektomie 
untersucht. Die  Ergebnisse werden  in  naher  Zukunft  erwartet.  Bei  den  fortgeschrittenen 
Stadien  mit  postoperativem  Tumorrest  <  1  cm  profitieren  Patientinnen  von  der 
systematischen  Lymphonodektomie  hinsichtlich  des  progressionsfreien  Überlebens,  nicht 
jedoch  bezüglich  des  Gesamtüberlebens  im  Vergleich  zur  alleinigen  Resektion  von 
vergrößerten  Lymphknoten.  Patientinnen mit  einer  Lymphonodektomie  hatten  allerdings 
eine  höhere  Belastung  durch  längere  Operationszeiten  und  größeren  Mengen  an 
Blutverlust, welcher die häufigere Gabe von Erythrozytenkonzentraten  in Folge hatte  [91]. 
Da  ein  positiver  Einfluss  auf  das  Gesamtüberleben  im  Untersuchungszeitraum  nicht  als 
gesichert galt, erfolgte am Klinikum St. Georg bei jeder Patientin eine individuelle Abwägung 
von  möglichem  therapeutischem  Nutzen  und  operativer  Belastung  durch  eine 
Lymphonodektomie.  Vor  allem  bei  Patientinnen  über  80  Jahren  im  schlechten 
Allgemeinzustand  und/oder  postoperativem  Tumorrest  >  1cm  wurde  auf  eine 
Lymphonodektomie verzichtet.  
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Tabelle  48:  Operative  Therapie  bei  Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  Stadium  IIB‐IV  im 
Studienkollektiv des Qualitätssicherungsprogrammes der AGO Organkommission Ovar und des Klinikums St. 
Georg 
  QS AGO 
N= 352 
QS St. Georg 
N= 124 
Tumorrest = 0 cm  33,2 %  29,0 % 
Tumorrest 0,1 ‐ 1cm  28,2 %  12,9 % 
Tumorrest > 1cm  38,6 %  58,1 % 
durchgeführte OP‐Schritte     
Längsschnitt   93,2 %  99,2 % 
Hysterektomie   79,3 %  75 % 
Adnexexstirpation   83,9 %  76,6 % 
Netzresektion  73,6 %  82,3 % 
Peritoneale Biopsien  65,1 %  58,9 % 
Milz‐/Lebereingriffe  3,1 %  6,5 % 
Lymphonodektomie  37,8 %  33,1 % 
Darmeingriffe  22,2 %  32,3 % 
 
Systemische Therapie 
Innerhalb  des  Untersuchungszeitraumes  kam  es  zu  einer  Veränderung  der  Leitlinien 
bezüglich  der  Chemotherapie.  Im  Jahre  1997,  zu  Beginn  des  Beobachtungszeitraums  bis 
1999 galt als Standardtherapie eine Kombination aus Cisplatin (alternativ Carboplatin) und 
Cyclophosphamid.  25  Patientinnen  erhielten  im  Zeitraum  1997  ‐  1999  diese 
Kombinationschemotherapie. Davon hatten 17 Patientinnen ein fortgeschrittenes Karzinom.  
Seit dem  Jahr 2000 gilt die Kombinationschemotherapie aus Caboplatin und Paclitaxel als 
Standardtherapie.  
Bei den Patientinnen mit einem Karzinom im FIGO‐Stadium IA‐IIA erhielten 79 % und damit 
ein großer Anteil der Patientinnen eine dem Standard entsprechende Chemotherapie (68 % 
im  Kollektiv QS  AGO).  Von  46  Patientinnen  bestand  bei  33  (71,7 %)  eine  Indikation  zur 
platinhaltigen Chemotherapie. Bei 23 Patientinnen  (69,7 %) wurde diese durchgeführt.  Im 
Vergleich  dazu  bei  63,5  %  im  Kollektiv  QS  AGO.  102  von  124  Patientinnen  mit  einem 
fortgeschrittenen  Ovarialkarzinom  erhielten  eine  Chemotherapie.  Von  diesen  102 
Patientinnen wurde  bei  73,5 %  (N  =  75)  eine  dem  Standard  entsprechende  systemische 
Therapie  durchgeführt.  Berücksichtigt  man  außerdem  den  Wechsel  im  Therapieregime 
wurde bei 92 Patientinnen (90,2 %) von 102, welche eine Chemotherapie erhielten, die zum 
Therapiezeitpunkt  empfohlene  Chemotherapie  durchgeführt.  Bei  Betrachtung  aller  124 
Patientinnen  mit  einem  fortgeschritten  Karzinom  erhielten  74,2  %  eine  optimale 
61,4 %  41,9 % 
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Chemotherapie.  Im Kollektiv QS AGO hatte mit  77,6 %  ein  etwa  gleichgroßer Anteil  eine 
optimale systemische Therapie erhalten. Die Analyse des Gesamtkollektivs ergab, dass bei 
75,3 %  (N  =  128)  eine  standardmäßige  systemische  Therapie  durchgeführt wurde. Dabei 
wurden  auch  die  Patientinnen  berücksichtigt,  die  vor  Gabe  der  ersten  Chemotherapie 
verstarben,  die  eine  Chemotherapie  ablehnten  oder  bei  denen  unklar  blieb,  ob  die 
Durchführung  einer  Chemotherapie  z.  B.  in  einer  onkologischen  Praxis  erfolgte.  Diese 
wurden  in die Kategorie suboptimale Therapie eingestuft.Im Vergleich dazu hatten 66,4 % 
der Patientinnen im Kollektiv QS AGO eine standardmäßige Chemotherapie erhalten. 
 
Kombinierte Analyse der Qualität der Therapie 
Die  kombinierte  Analyse  von  operativem  Staging  und  systemischer  Therapie  bei 
Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom ergab, dass 32 % der Patientinnen  (N = 54) eine 
dem  Standard  entsprechende  operative  und  systemische  Therapie  erhalten  hatten  und 
somit optimal therapiert wurden (Abbildung 21). 
Abbildung  21:  Qualität  der  Therapie  im  Gesamtkollektiv  sowie  Verteilung  auf  die  verschiedenen 
Untergruppen 
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Ein OP‐Erfolg mit einer Reduktion der Tumorrestmasse auf < 1cm konnte bei 42 % (N = 52) 
der  Patientinnen mit  FIGO‐Stadium  IIB‐IV  erreicht werden.  Von  den  46  Patientinnen mit 
einem  frühen  Ovarialkarzinom  haben  18  Patientinnen  (39  %)  ein  optimales  operatives 
Staging  erhalten.  Bei  diesen  Frauen  wurde,  bis  auf  maximal  ein  fehlendes  Item,  ein 
komplettes  Staging  durchgeführt.  Insgesamt  wurden  demnach  70  Patientinnen  (41  %) 
optimal operativ therapiert, im Vergleich dazu 56,5 % im Kollektiv QS AGO. 
Eine  dem  Standard  entsprechende  systemische  Therapie  erhielten  75  %  (N  =  128)  der 
Patientinnen am Klinikum St. Georg und mit 67 % etwas weniger Patientinnen  im Kollektiv 
der AGO.  
Die kombinierte Analyse ergab, dass 32 %  (N = 54) sowohl eine optimale chirurgische, als 
auch eine dem Standard entsprechende Chemotherapie erhalten haben. 53 % wurden als 
intermediär  therapiert  eingestuft  und  15  %  wurden  suboptimal  therapiert.  Im  Vergleich 
dazu erhielten im Kollektiv QS AGO 43 % eine optimale Therapie, 37 % wurden intermediär 
therapiert und 20 % hatten eine suboptimale Therapie erhalten.  
Am  Klinikum  St.  Georg  hatten  mit  15,5  %  weniger  Patientinnen  weder  eine  optimale 
Chemotherapie  noch  eine  optimale  operative  Therapie  erhalten.  Im  Kollektiv  QS  AGO 
wurden  mit  43  %  mehr  Patientinnen  optimal  therapiert.  Insgesamt  ist  die  Qualität  der 
Therapie  am  Klinikum  St. Georg  vergleichbar mit  den  Ergebnissen  der  AGO  (Tabelle  49). 
Dabei  ist  anzumerken,  dass  die  Beurteilung  der  Größe  der  intraoperativ  belassenen 
Tumorrestmasse,  die  ausschlaggebend  ist  für  die  Beurteilung  der  Therapiequalität, 
maßgeblich von der  subjektiven Einschätzung des Operateurs, der Dokumentation  im OP‐
Bericht  sowie  vom  vorliegenden  Situs  abhängig  ist.  Operateure,  die  strenger  bei  der 
Beurteilung des postoperativen Tumorrestes vorgehen, haben eine schlechtere Rate bei der 
operativen  Radikalität.  Bei  Patientinnen  mit  ausgeprägten  Verwachsungen  kann  unter 
Umständen keine genaue Einschätzung der Tumorrestmasse erfolgen. Ferner kam es in den 
letzten  Jahrzehnten  zu  Veränderungen  im  Therapieregime  beim  fortgeschrittenen 
Ovarialkarzinom. Die von Bristow et al 2002 veröffentlichte Studie zeigte einen signifikanten 
Zusammenhang  zwischen  dem  Ausmaß  der  Tumorreduktion  und  dem Gesamtüberleben. 
Dies  führte  zu  Veränderungen  im  operativen  Vorgehen  im  Sinne  eines  maximalen 
Tumordebulkings [12]. Noch zu Beginn des Untersuchungszeitraums wurde als ein radikales 
Vorgehen angesehen, wenn eine Tumorreduktion auf < 2 cm erfolgen konnte.  
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Insgesamt  wurden  75  von  170  (44  %)  Patientinnen  bis  2002  am  Klinikum  St.  Georg 
therapiert. Die Änderung der Vorstellung zur operativen Radikalität könnte eine Ursache für 
die geringere Rate an Patientinnen mit einer Tumorrestmasse < 1 cm sein. 
Tabelle 49: Übersicht Qualität der Therapie im Kollektiv QS AGO und QS St. Georg 
  QS AGO 
N = 476 
QS St. Georg 
N = 170 
optimale operative Therapie 
 FIGO IA‐IIA 
 FIGO IIB‐IV 
 
43 %  
61 % 
 
40 % 
42 % 
optimale systemische Therapie 
 FIGO IA‐IIA 
 FIGO IIB‐ IV 
 
68 % 
78 % 
 
79 % 
74 % 
kombinerte Analyse Gesamtkollektiv 
 Optimale Therapie  
(OP+/CT+) 
 Intermediäre Therapie 
(OP+/CT‐; OP‐; CT+) 
 Suboptimale Therapie  
(OP‐/CT‐) 
 
43 % 
 
37 % 
 
20 % 
 
32 %  
 
53 % 
 
15 % 
 
6.1.3 Einflussfaktoren auf das Gesamtüberleben 
Die 5‐Jahres‐Überlebensrate lag im Gesamtkollektiv mit 52 % über dem europäischen  
(37,6 % EuroCare5; 49,7 % FIGO 26th Annual Report; 45,6 % US National Cancer  Institut) 
und nationalen (42 %) Durchschnitt [52,55,101].  
Um die Ergebnisse im Bereich Gesamtüberleben mit denen der AGO vergleichen zu können 
erfolgte  die  Bestimmung  der  3‐Jahres‐Überlebensrate  in  der  Kategorie  Therapiequalität. 
Wie  in  zahlreichen  Studien belegt, hatte die Qualität der  Therapie  auch  im untersuchten 
Kollektiv einen  signifikanten Einfluss auf das Gesamtüberleben. Patientinnen am Klinikum 
St. Georg mit  einer  optimalen  Therapie  hatten mit  86 %  eine  deutlich  bessere  3‐Jahres‐
Überlebensrate als Patientinnen mit einer suboptimalen Therapie (3‐Jahres‐Überlebensrate 
26,3%). Im Vergleich zum Kollektiv QS AGO lagen die 3‐Jahres‐Überlebensraten im Kollektiv 
QS  St.  Georg  in  allen  3  Gruppen  (optimale,  intermediäre,  suboptimale  Therapie)  höher 
(Tabelle 50).  
Im  Kollektiv  QS  AGO  hatten  Patientinnen  etwas  häufiger  ein  fortgeschrittenes 
Tumorstadium (74 % vs. 72,9 %), seltener gut differenzierte Tumore (13 % vs. 15,9 %) und 
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häufiger wiesen Patientinnen Aszites auf ( 40 % vs. 29 %). Da Tumorstadium, Tumorgrading 
und  die Aszitesmenge  als  etablierte  Prognosefaktoren  für  das Gesamtüberleben  bekannt 
sind, könnten diese Unterschiede  zwischen den Kollektiven eine Ursache  für die  längeren 
Überlebensraten am Klinikum St. Georg darstellen.  
50:  Vergleich  der  3‐Jahresüberlebensraten  bei  optimaler,  intermediärer  und  suboptimaler  Therapie  am 
Klinikum St. Georg sowie im Kollektiv der AGO 
Therapie Qualität  AGO Ovar  
3‐Jahresüberlebensrate % 
Klinikum St. Georg 
3‐Jahresüberlebensrate % 
OP+/ CT+  ca. 75   86 
OP+/CT‐ oder  
OP‐/ CT+ 
ca. 45   57,4 
OP‐/CT‐  ca. 25   26,3 
 
Analog zu den Ergebnissen des Qualitätssicherungsprogramms der AGO sollte eine Analyse 
der  Faktoren  erfolgen,  welche  die  Qualität  der  Therapie  beeinflussen.  Aufgrund  der  zu 
geringen  Fallzahlen  in  den Untergruppen waren  die Voraussetzungen  für  eine  logistische 
Regressionsanalyse  nicht  gegeben.  Daher  erfolgte  eine  Analyse,  welche  Faktoren  die 
Durchführung einer optimalen operativen Therapie signifikant beeinflussen.  
Dabei zeigten sich das Alter bei Erstdiagnose und die Menge an Aszites als hoch signifikant. 
Ebenfalls  hatte  der  Gesundheitszustand  einen  signifikanten  Einfluss.  Als  nicht  signifikant 
erwiesen sich Tumorgrading, Tumortyp und das FIGO‐Stadium.  
Im  Kollektiv  der  AGO  hat  das  Alter,  der  Allgemeinzustand,  das  FIGO‐Stadium  und  die 
Aszitesmenge einen signifikanten Einfluss auf die Qualität der operativen Therapie.  
Die besten Aussichten auf eine optimale operative Therapie hatten Patientinnen unter 65 
Jahre, in gutem Allgemeinzustand ohne Aszites bei der Primäroperation. 
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6.2. Borderlinetumore 
Im  folgenden  Kapitel  werden  die  Ergebnisse  der  Patientinnen  mit  Borderlinetumoren 
ausgewertet  und  anhand  der  Ergebnisse  der  ROBOT‐Studie  der  AGO,  Organkommission 
OVAR eingeordnet. 
Die multizentrische ROBOT‐Studie erfasste Patientinnen mit der Diagnose Borderlinetumor 
im Zeitraum 1998‐2008 aus 24 deutschen  Institutionen und  ist daher als repräsentativ  für 
die Therapie von Borderlinetumoren  im entsprechenden Zeitraum zu sehen. Es erfolgte  im 
Rahmen  der ROBOT‐Studie  eine  histopathologische  Zweitbegutachtung  zur  Sicherung  der 
Diagnose. Bei 950 von 1042 Patientinnen bestätigte sich die Diagnose Borderlinetumor. Es 
erfolgte die genaue Analyse der klinischen und operativen Daten dieser 950 Patientinnen 
[126]. 
Insgesamt  wurden  228  Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  am  Klinikum  St.  Georg 
Primär  operativ  therapiert. Davon wiesen  170  Patientinnen  (74,6 %)  ein Ovarialkarzinom 
und 58 Patientinnen (25,4 %) einen Borderlinetumor auf.  
Das mediane Erkrankungsalter lag mit 59,3 Jahren (18 ‐ 85 Jahre) etwa 10 Jahre über dem in 
der Literatur häufig zu findenden Alter von 49 Jahren [33,67]. Allerdings bestätigte sich der 
Trend,  dass  vor  allem  jüngere  Frauen  an  einem  Borderlinetumor  erkrankten.  30  %  der 
Patientinnen waren  52  Jahre  oder  jünger,  im  Vergleich  dazu  traf  dies  nur  auf  11 %  der 
Patientinnen mit  einem Ovarialkarzinom  zu. Ähnliche  Ergebnisse wurden  im Rahmen der 
ROBOT‐Studie veröffentlicht. 29,5 % der Patientinnen wurden in die Altersgruppe jünger als 
40 Jahre eingestuft und 70,5 % in die Altersgruppe älter als 40 Jahre [126]. 
Im  Rahmen  der  Datenerfassung  erfolgte  die  Registrierung  der  jeweiligen  histologischen 
Subtypen (muzinös, serös, endometrioid). 
Die Ergebnisse  sind mit denen  in der  Literatur vergleichbar. Von den 50 Patientinnen bei 
denen  die  Registrierung  eines  detaillierten  histologischen  Befunds  erfolgte,  hatten  68 % 
einen serösen und 30 % einen muzinösen Borderlinetumor. Als Ergebnis der ROBOT‐Studie 
hatten 67,8 % einen serösen und 30,5 % einen muzinösen Tumor [33]. 
Es  erfolgte  die  Einordnung  der  Qualität  der  operativen  Therapie  am  Klinikum  St.  Georg 
anhand der ROBOT‐Studie der AGO, Organkommission OVAR.  
In den letzten Jahren kam es zu entscheidenden Veränderungen bei der operativen Therapie 
der Borderlinetumoren.  
	  92
Im  letzten  Jahrzehnt wurden die Borderlinetumoren  als Vorläufer  eines Ovarialkarzinoms 
angesehen  und  ähnlich  operiert  um  Rezidive  zu  vermeiden. Gegenwärtig  ist  ein weniger 
aggressives  Vorgehen  üblich.  Bei  strenger  Indikationsstellung  kann  sogar  ein 
fertilitätserhaltendes Vorgehen erwogen werden [133].  
Im  Untersuchungszeitraum  wurde  folgendes  operatives  Vorgehen  empfohlen 
[55,63,110,108]: 
 
 mediane Längsschnittlaparotomie 
 detaillierte Exploration des gesamten Abdomens 
 totale abdominale Hysterektomie 
 bilaterale Adnexektomie 
 Omentektomie 
 Lavage 
 Biopsien aller suspekten peritonealen Läsionen 
Insgesamt hatten am Klinikum St. Georg initial mit 93,1 % vs. 61,6 % im Kollektiv der ROBOT‐
Studie  häufiger  eine  Laparotomie  und  mit  6,9  %  vs.  38,3  %  seltener  eine  Laparoskopie 
erhalten.  Es  wurde  sich  demnach  häufiger  für  ein  primär  offen‐chirurgisches  Vorgehen 
entschieden. Eine Hysterektomie wurde bei 82,3 % der Patientinnen am Klinikum St. Georg 
und bei 69,4 % der Patientinnen im Kollektiv der ROBOT‐Studie durchgeführt. Es erfolgte bei 
81 % der Patientinnen am Klinikum St. Georg eine bilaterale Adnexektomie, eine unilaterale 
Adnexektomie  bei  13,8  %  und  eine  alleinige  Ovarialzystenexstirpation  bei  5,2  %  der 
Patientinnen. Im Vergleich dazu erhielten mit 74,5 % weniger Patientinnen im Kollektiv der 
ROBOT‐Studie  eine  bilaterale  Adnexektomie  und  mit  20,9  %  mehr  Patientinnen  eine 
unilaterale Adnexektomie. Häufiger erfolgte  am Klinikum  St. Georg die Durchführung der 
Spülzytologie.  Die  Entnahme  peritonealer  Biopsien,  die  Lymphonodektomie  sowie  die 
Netzresektion wurden  häufiger  im  Kollektiv  der  ROBOT‐Studie  durchgeführt  (Tabelle  51). 
Eine Lymphonodektomie wird bei Patientinnen mit Borderlinetumoren nicht standardmäßig 
empfohlen. In mehreren Studien wurde untersucht, ob die Durchführung die Prognose der 
Patientinnen mit Borderlinetumoren signifikant beeinflusst. In keiner Studie zeigte sich eine 
Verbesserung der Prognose bei Durchführung einer Lymphonodektomie [6,64]. 
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Es konnten alle Patientinnen am Klinikum St. Georg  tumorfrei operiert werden. Hingegen 
verblieb bei 1,3 % im Kollektiv der ROBOT‐Studie ein postoperativer Tumorrest.  
 
Tabelle  51:  Durchgeführte  OP‐Schritte  und  postoperativer  Tumorrest  im  Kollektiv  ROBOT‐Studie  und 
Klinikum‐St. Georg [33,126]. 
  ROBOT‐Studie 1998‐2008 
N = 950 
Klinikum St. Georg 1997‐2010 
N = 58 
TR = 0 cm 
TR > 0 cm 
92,3 % 
1,3 % 
100 % 
durchgeführte OP‐Schritte     
Laparoskopie 
Längsschnitt  
31,3 % 
61,9% 
6,9 % 
93,1% 
Hysterektomie   69,4 %  82,3 % 
Adnexexstirpation bilateral 
Adnexexstirpation unilateral 
unilateral  oder  bilaterale 
Ovarialzystenentfernung 
74,5 % 
20,9 % 
13,1 % 
81 % 
13,8 % 
5,2 % 
Netzresektion  75,6 %  57 % 
Peritoneale Biopsien  64,1 %  15,5 % 
Lavage/ Spühlzytologie  66,8 %  77,6 % 
Lymphonodektomie  31,7 %  10,3 % 
 
Patientinnen  am Klinikum  St. Georg waren  im median  10  Jahre  älter  als Patientinnen  im 
Kollektiv der Robot‐Studie. Dies könnte erklären, dass mehr Patientinnen eine Laparotomie, 
eine Hysterektomie sowie eine beidseitige Adnexektomie erhielten. Bei älteren Patientinnen 
liegen  häufiger  Voroperationen  vor,  weswegen  primär  ein  offen  chirurgisches  dem 
laparoskopischen  Vorgehen  vorgezogen  wird.  Ferner  wird  bei  abgeschlossener 
Familienplanung  und  voraussichtlich  eingetretener  Menopause  seltener  ein 
organerhaltendes Vorgehen gewählt und häufiger radikal operiert. 
Aufgrund  der  geringen  Fallzahlen  und  der  ungleichen  Verteilung  auf  die  verschiedenen 
Subgruppen  erfolgte  keine  detaillierte Auswertung  bezüglich  der Qualität  des  Stagings  in 
den verschiedenen Altersgruppen und den unterschiedlichen histologischen Subgruppen. 
 
Am Klinikum St. Georg erhielt keine Patientin postoperativ eine Chemotherapie. 5,3 % der 
Patientinnen im Kollektiv der ROBOT‐Studie hatten eine Chemotherapie erhalten, davon  
70 % nach Primäroperation und 30 % nach dem Auftreten eines Rezidivs [126].  
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Als  Ergebnis  der  ROBOT‐Studie  zeigte  sich  außerdem  kein  Überlebensvorteil  für 
Patientinnen, die eine Chemotherapie erhielten. 
Die 5‐Jahres‐Überlebensrate  lag am Klinikum St. Georg bei 95 % versus 98,1 %  im Kollektiv 
der  ROBOT‐Studie.  Insgesamt  sind  die  Ergebnisse  der  operativen  Therapie  sowie  die  5‐
Jahres‐Überlebensraten  vergleichbar  mit  denen  der  ROBOT‐Studie  [126].  Auch  beim 
Vergleich mit internationalen Ergebnissen bezüglich der Überlebensraten (90 % FIGO Annual 
Report) zeigten sich am Klinikum St. Georg ähnliche Ergebnisse [52]. 
Die vorliegende Arbeit konnte demnach zeigen, dass die Ergebnisse im Bereich der Therapie 
der Borderlinetumoren vergleichbar  sind mit denen der ROBOT‐Studie. Außerdem konnte 
kein wesentlicher Unterschied bei  der Gesamtüberlebensrate, trotz des höheren Alters bei 
Erstdiagnose, im nationalen und internationalen Vergleich festgestellt werden.  
 
6.3. Schlussfolgerungen für die Praxis 
 Zielstellung ist maximales Tumordebulking in fortgeschrittenen Tumorstadien 
(Tumorest < 1cm), da der postoperative Tumorrest als stärkster unabhäniger 
Einflussfaktor bestätigt wurde 
 OperSignifikanter Einfluss der Begleitmorbität (siehe Ergebnisse Multivariatanalyse) 
 leitliniengerechte systemische Therapie ist prognoserelevant 
 komplettes Staging beim frühen Ovarialkarzinom anstreben 
 Verbesserung der Therapiequalität führt zu einer Steigerung des Gesamtüberlebens 
 keine systemische Therapie bei Borderlinetumoren 
 individuelle  Therapieplanung  bei  operativer  Therapie  der  Borderlinetumoren  in 
Abhängigkeit  von  Tumorhistologie,  Patientinnenalter,  Gesundheitszustand  und 
Familienplanung möglich 
Es bestätigte sich in dieser Arbeit die Relevanz des postoperativen Tumorrestes als stärksten 
prognostischen Faktor  in Bezug auf das Gesamtüberleben und somit der hohe Stellenwert 
der Qualität der operativen  Therapie.  Im untersuchten Kollektiv  zeigten Patientinnen mit 
optimaler  systemischer  und  operativer  Therapie  das  beste  Outcome.  Daher  sollte  das 
oberste  Ziel  jeder  gynäkologischen  Abteilung  die  Standardisierung  des  Vorgehens  beim 
Ovarialkarzinom  entsprechend  der  aktuellen  Leitlinien  sein,  um  den  Patientinnen  eine 
optimale Therapie und somit die bestmögliche Prognose zu gewährleisten.  
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Die Entscheidung über das Therapieregime  sollte  trotz der vorliegenden  Leitlinien kritisch 
gefällt  werden  und  individuelle  Faktoren  wie  Alter,  Vorerkrankungen  und  Prognose 
einbezogen  werden.  In  Einzelfällen  kann  dadurch  unnötige  Radikalität  und  eine  damit 
verbundene erhöhte Morbidität und Mortalität vermieden werden. 
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Diese  retrospektive  Studie  befasste  sich  mit  den  klinischen  und  morphologischen 
Prognosefaktoren  sowie  dem  Outcome  bei  Patientinnen  mit  einem  Ovarialkarzinom  im 
Therapiezeitraum  1997  –  2010  am  Klinikum  St.  Georg  Leipzig.  Patientinnen  mit  einem 
Borderlinetumor wurden  separat  betrachtet.  Es wurden  die Daten  von  228  Patientinnen 
analysiert.  Davon  waren  58  Patientinnen  an  einem  Borderlinetumor  erkrankt.  170 
Patientinnen hatten ein Ovarialkarzinom. Für die Beurteilung der Therapiequalität erfolgte 
zusätzlich  eine Unterscheidung  zwischen  dem  frühen Ovarialkarzinom  (FIGO‐Stadium  IA  ‐ 
IIA) und fortgeschrittenem Ovarialkarzinom (FIGO‐Stadium IIB – IV). 
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Es  wurde  die  Qualität  der  operativen  und  systemischen  Therapie  ermittelt.  Bei  der 
Bewertung und Beurteilung erfolgte die Orientierung am Qualitätssicherungsprogramm der 
AGO Zeitraum 2001 – 2004 (Kollektiv QS AGO).  
Die Patientinnenkollektive ähnelten sich bezüglich der Zusammensetzung.  
Folgende Unterschiede ergaben  sich beim Vergleich:  im Kollektiv QS  St. Georg waren die 
Patientinnen im Mittel 3 Jahre älter, hatten häufiger einen muzinösen Tumor  
(12,4 %  vs.  8 %) und  seltener Aszites > 500 ml  (28,8 %  vs. 40 %). Das mediane Alter  im 
untersuchten Kollektiv bei Erstdiagnose Ovarialkarzinom betrug 65,5 Jahren.  
Die meisten Patientinnen hatten bei Diagnosestellung ein fortgeschrittenes Karzinom  
(72,9 %), mit seröser Tumorhistologie (67,9 %) und waren älter als 65 Jahre (58 %).  
Die  Analyse  der  Therapiequalität  erfolgte  separat  für  Patientinnen  mit  frühem  bzw. 
fortgeschrittenem  Ovarialkarzinom.  Dabei  wurden  operative  Therapie  und  systemische 
Therapie bewertet. Die Kombination beider Therapiesäulen erlaubte eine Aussage darüber, 
welche Patientinnen einen optimale und welche eine suboptimale Therapie erhalten hatten. 
An einem frühen Ovarialkarzinom (FIGO‐Stadium IA‐IIA) waren 46 Patientinnen erkrankt.  
39 %  dieser  Patientinnen  hatten  ein  optimales  operatives  Staging  erhalten  (Kollektiv QS 
AGO  43  %).  95  %  erhielten  mindestens  eine  Längsschnittlaparotomie,  Hysterektomie, 
Adnexexstirpation  beidseits  sowie  eine  Lavage  (Kollektiv  QS  AGO  87  %).  Eine  optimale 
systemische  Therapie  wurde  bei  79  %  durchgeführt.  68  %  der  Patientinnen  hatten  im 
Anschluss an die operative Therapie eine platinhaltige Chemotherapie erhalten (Kollektiv QS 
AGO  63,5  %).  Bei  den  restlichen  10  %  hatte  keine  Indikation  für  eine  Chemotherapie 
bestanden.  
124  der  170  Patientinnen  am  Klinikum  St.  Georg  waren  an  einem  fortgeschrittenen 
Ovarialkarzinom  (FIGO‐Stadium  IIB‐IV)  erkrankt.  Davon  wurden  42  %  optimal  operativ 
therapiert  (postoperativer  Tumorrest  <  1  cm).  In  99  %  der  Fälle  wurde  eine 
Längsschnittlaparotomie  durchgeführt.  Die  Entfernung  von  mindestens  Uterus,  beiden 
Adnexen und Omentum majus erfolgte bei über 75 % der Patientinnen (im Kollektiv QS AGO 
73  %).  Im  Anschluss  an  die  Primäroperation  erhielten  82  %  eine  Chemotherapie.  Die 
Patientinnen  hatten  entweder  eine  Kombinationschemotherapie  aus  Cyclophosphamid/ 
Platin  bis  1999  oder  Platin/  Taxan  im  Zeitraum  2000‐2010  erhalten.  Eine  dem 
Therapiezeitraum  entsprechende  systemische  Therapie  wurde  bei  74,2  %  durchgeführt 
(Kollektiv QS AGO 77,6 %). 
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Die  kombinierte  Analyse  ergab,  dass  insgesamt  37  %  der  Patientinnen  mit  einem 
fortgeschrittenen Ovarialkarzinom eine optimale Therapie erhalten hatten.  
Eine vergleichsweise hohe Rate zeigte sich mit 39 % bei viszeralen Eingriffen an Darm, Milz 
und Leber (Kollektiv QS AGO 25,3 %). Das Ziel der operativen Therapie beim fortgeschritten 
Ovarialkarzinom  ist eine R0‐Resektion bzw. mindestens die Reduktion der Tumormasse auf 
weniger als 1 cm. Diese Ziel konnte bei 42 % der Patientinnen erreicht werden (Kollektiv QS 
AGO  61  %).  Dabei  hatten  das  Alter  bei  Erstdiagnose,  die  Menge  an  Aszites  sowie  der 
Gesundheitszustand der Patientin einen signifikanten Einfluss.  
Die kombinierte Analyse von operativer und  systemischer Therapie aller Patientinnen mit 
einem Ovarialkarzinom ergab, dass insgesamt 35 % optimal therapiert wurden.  
Es  ergab  sich  ein  signifikanter  Überlebensvorteil  für  Patientinnen  mit  einer  optimalen 
Therapie.  Neben  den  klinischen  und  morphologischen  Prognosefaktoren  zeigte  sich  die 
Qualität der Therapie als Einflussgröße auf das Gesamtüberleben. 
Die 5‐Jahres‐Überlebensrate aller 170 Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom lag bei 52 %.  
Bei Patientinnen mit einem frühen Ovarialkarzinom  lag die 5‐Jahres‐Überlebensrate bei 86 
% und bei Patientinnen mit einem fortgeschrittenen Ovarialkarzinom bei 39,1 %. 
Damit  liegen  die  5‐Jahres‐Überlebensraten  höher  als  in  den  meisten  nationalen  und 
internationalen Studien angegeben.  
Anhand  der  univariaten  Kaplan‐Meier‐Analyse  wurden  folgende  Faktoren  mit  einem 
signifikanten  Einfluss  auf  das  Gesamtüberleben  ermittelt:  Tumorstadium,  postoperativer 
Tumorrest, Alter bei Erstdiagnose, Gesundheitszustand, Aszitesmenge, Tumorgrading sowie 
Tumorhistologie.  Des  Weiteren  erfolgte  mittels  Cox‐Regression  die  Bestimmung  der 
Faktoren mit  dem  stärksten  Erklärungsbeitrag  für  das Gesamtüberleben.  In  dieser  Studie 
zeigten sich der postoperativer Tumorrest, der Gesundheitszustand und das Tumorgrading 
als  die  Faktoren  mit  dem  stärksten  Einfluss  auf  das  Gesamtüberleben  und  damit  als 
entscheidend für die Prognose der Patientinnen.  
 
Es  erfolgte  außerdem  die  Auswertung  der  Daten  von  58  Patientinnen  mit  einem 
Borderlinetumor. Das mediane  Erkrankungsalter war mit  59  Jahren  vergleichsweise  hoch 
(Vergleich  ROBOT‐Studie  medianes  Erkrankungsalter  49  Jahre)  [126].  Die  meisten 
Patientinnen wiesen einen Tumor mit  seröser Tumorhistologie auf.  
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Bei  93  %  der  Patientinnen  mit  einem  Borderlinetumor  wurde  sich  initial  für  ein  offen 
chirurgisches  Vorgehen mittels  Längsschnittlaparotomie  entschieden.  Die  Entfernung  des 
Uterus erfolgte bei 82 % . 81 % der Patientinnen erhielten eine bilaterale Adnexektomie und 
weitere 13 % eine unilaterale Adnexektomie.  
Insgesamt  waren  die  Ergebnisse  der  operativen  Therapie  vergleichbar  mit  denen  der 
ROBOT‐Studie  [126].  Alle  Patientinnen  konnten  tumorfrei  operiert  werden.  Bei  keiner 
Patientin erfolgte eine systemische Therapie. 
Ebenfalls vergleichbar waren die 5‐Jahres‐Überlebensraten mit 95 % am Klinikum St. Georg 
und 98 % im Kollektiv der ROBOT‐Studie [126].    
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III. Stadieneinteilung und Tumorklassifikation [142] 
FIGO  Befundsituation  TNM 
  Primärtumor kann nicht beurteilt werden 
kein Anhalt für Primärtumor 
TX 
T0 
FIGO I  Tumor auf Ovarien begrenzt  T1 
IA  Tumor  auf  ein Ovar  begrenzt,  Kapsel  intakt, Oberfläche  nicht 
erreicht, keine malignen Zellen in Aszites oder Spülzytologie 
 
T1a  
IB  Tumor  auf beide Ovarien oder Tuben begrenzt, Kapsel  intakt, 
Oberfläche nicht erreicht, keine malignen Zellen in Aszites oder 
Spülzytologie 
 
T1b  
IC  Tumor  begrenzt  auf  ein  oder  beide  Ovaien  mit  Kapselruptur 
Tumor an Ovaroberfläche oder maligne Zellen  in Aszites oder 
Spülzytologie 
T1c 
 
FIGO II  Tumor befällt kleines Becken  T2  
IIA  Befall  von  Uterus,  Tuben,  Ovarien,  keine  malignen  Zellen  in 
Aszites oder Spülzytologie 
 
T2a  
IIB  Befall im kleinen Becken; keine malignen Zellen in Aszites oder 
Spülzytologie 
 
T2b  
IIC  Ausbreitung  im Becken  (2a oder 2b); maligne Zellen  in Aszites 
oder Spülzytologie 
 
T2c 
FIGO III  Tumor  befällt  ein  oder  beide  Ovarien  mit  mikroskopisch 
nachgewiesenen  Peritonealmetastasen  außerhalb  des 
Beckens und/oder regionäre Lymphknotenmetastasen 
T3 N0/N1 
IIIA  mikroskopische Peritonealmetastasen jenseits des Beckens   T3a 
IIIB  makroskopische  Peritonealmetastasen  jenseits  des  Beckens, 
größte Ausdehnung 2 cm oder weniger  
 
T3b  
IIIC  Peritonealmetastasen jenseits des Beckens, größte Ausdehnung 
mehr als 2 cm, und/oder regionäre Lymphknotenmetastasen  
 
T3c N0/N1 
FIGO IV  Fernmetastasen (ausschließlich Peritonealmetastasen)  M1 
N‐ Regionäre Lymphknoten   
  regionäre Lymphknotem können nicht beurteilt werden  NX 
  keine regionären Lymphknotenmetastasen  N0 
  regionäre Lymphknotenmetastasen  N1 
M‐ Fernmetastasen 
  Fernmetastasen können nicht beurteilt werden 
keine Fernmetastasen 
Fernmetastasen (ausschließlich Peritonealmetastasen) 
MX 
M0 
M1 
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